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ETIOLOCIE  ET  PATI^OGÉNIE  DES 
AFFECTIONS  DES  ANNEXES  DE  L'UTÉRUS 


Il«.  SIEGENBEEK   VAN   HElTKE[.OM. 

(CoBftrcBce  Wtc  à  ta  3""  Soctkn  ilu  s'*"  Couffrès  dliÎBloira 
natorelle  el  de  médecine,  te  uuaeili  20  .ivrit    iSqj). 


Messieurs  , 

Seul  un  clinicien  peut  résumer  Tétat  de  nos  connaissances  sur 
les  relations  qui  t-xistcnt  entre  les  maladies  tics  annexes  de  Tuté* 
rus.  L'anatomo-patliologiste  ne  tiispose  que  des  matériaux  opéra- 
toires, qui  ne  lui  montrent  qu'un  stade  généralement  avancé  du 
processus  morbide. 

Il  y  a  un  grand  nombre  de  processus  in6amniatoires  qu'il  n'a 
pour  ainsi  dire  jamais  l'occasion  d'observer.  Tandis  que  le  gyné- 
coloj^ue  rencontre,  parfois  plus  souvent  qu'il  ne  le  désire,  des 
exsudats  paramétri tiques  ou  pcrimétritiqucs ,  l'anatortio-palholo- 
giste  a  rarement  l'occasion  de  les  étudier.  Les  autopsies  lui  Four- 
nissent un  certain  nombre  de  cas  de  paramétrite  ancienne  et  le 
plus  souvent  restée  latente;  il  trouve  frcqueiunient,  en  effet,  des 
adhérences  plus  ou  moins  fortes  des  trompes  et  des  ovaires;  mais 
il  ne  viendra  à  la  pensée  de  personne  de  croire  que  ces  maté- 
riaux puissent  lui  permettre  une  étude  de  la  pcrimétritc,  affec- 
tion qui  lui  échappe  presque  entièrement.  Le  cadavre  peut  lui 
apprendre  seulement  combien  fréquemment  les  organes  j^énïtaux 
(de  la  femme  sont  exposés  à  des  influences  nocives.  WiNKEi, ') 
trouva  à  Dresde  et  à  Munich ,  dans  33"/ii  t'es  cadavres  de  femmes 
qu'il   observa,  des  affections  des  annexes  de  l'utérus.  Je  ne  puis 


I)  Verhuidliingfn  der  U«uuche  t^xellschaft  fllr  fïynaekolngie  1893.  p.  261. 
IL  t 


personnellement  fournir  une  statistique  à  cet  égard ,  parce  que 
seul  un  examen  institué  expressément  dans  cette  intention  peut 
démontrer  l'existence  des  affections  très  légères;  mais  mon  impres- 
sion est  que ,  chez  nous  aussi ,  on  trouverait  un  chiffre  très  élevé , 
quoique  inférieur  cependant  à  celui  que  cite  WlNKEL. 

C'est  à  ces  circonstances  qu'il  faut  attribuer  ce  fait  que  les 
travaux  relatifs  à  cette  question ,  même  ceux  qui  concernent 
l'Anatomie  pathologique,  sont  publiés  dans  les  ouvrages  de  gyné- 
cologie et  que  le  plus  souvent  ils  sont  l'oeuvre  de  gynécologues 
ou  de  leurs  assistants. 

Si,  à  la  demande  du  Comité  de  notre  Section,  je  me  permets 
de  vous  exposer  ce  que  l'on  connaît  sur  l'étiologie  et  la  patho- 
génie des  affections  des  annexes,  je  vous  prie  de  bien  vouloir 
songer  que  l'examen  critique  des  recherches  faites  par  d'autres 
doit  combler  les  grandes  lacunes  qui  existent  sur  ce  point  dans 
mon  expérience  personnelle. 

Parmi  les  affections  des  annexes,  les  plus  fréquentes  sont  les 
légères  inflammations  du  ligament  large  et  de  la  face  postérieure 
de  l'utérus.  C'est  ce  que  prouvent  les  faits  constatés  sur  les  ca- 
davres. Bien  qu'il  soit  difficile  d'émettre  une  opinion  certaine  sur 
la  pathogenèse  de  ces  processus  arrivés  au  terme  de  leur  déve- 
loppement, on  admet  qu'ils  sont  presque  toujours  secondaires. 
Quelquefois  ils  sont  la  conséquence  d'affections  de  l'intestin  ou 
des  os  pelviens,  ou  encore  qu'ils  ne  représentent  qu'une  partie 
d'une  affection  péritonéale  générale.  Mais  le  plus  souvent  ils  se 
manifestent  à  la  suite  de  processus  qui  se  sont  accomplis  dans 
les  organes  génitaux. 

On  peut  en  dire  autant  des  affections  paramétritiques  plus 
ou  moins  intenses. 

Mais  quelle  que  soit  l'importance  de  ces  processus,  pour  le 
gynécologue  les  affections  principales  des  annexes  siègent  ailleurs. 
Les  maladies  des  trompes  et  des  ovaires  qui  nécessitent  l'inter- 
vention  chirurgicale   montrent,   ce   qui   pour   le  gynécologue  est 


nous  constatons  réellement,  dans  la  paroi  du  sac  rompu  ou  non, 
de  légers  symptômes  d'inflammation.  Mah  en  tant  qu'inflamma- 
tion, ce  processus  n'a  pas  d'importance;  car  c'est  l'afîection  pri- 
maire c[iti  de  beaucoup  priïdominc  et  si  son  cours  ne  se  complique 
pas,  c'cst-à-difc  s'il  s'accomplit  sans  infection,  l'inflammation  reste 
minime  et  disparait. 

Par  contre,  lorsf^ii'îl  y  a  infection ,  c'est  alors  l'inflammation 
qui  Joue  le  rôle  principal  et,  abstraction  faite  de  l'exception  que 
nous  venons  d'indiquer,  on  peut  dire  que  toutes  les  salpingites 
naissent  par  infection. 

Trois  germes  spécifiques  de  nature  micro- parasitaire  ont  ici  une 
importance  capitale:  le  germe  de  la  tuberculose,  celui  de  la 
gonorrhée  et  l'infection  septique  par  le  strcptoco(|ue. 

On  a  signalé,  en  outre,  l'infection  par  le  typhus  abdominal, 
par  la  scarlatine  et  la  variole');  le  staphylocoque'],  le  diploco- 
quc  *|,  le  pneumocoque  %  le  coccus  encapsulé  de  l-'RIEDLANDER  *), 
le  colibacille')  et  d'autres  bactéries,  que  l'on  n'a  pas  exactement 
détci minées,  ont  au*si  parfois  été  trouvés. 

On  n'a  pas  établi  dans  quelle  mesure  tous  ces  germes,  en 
partie  réellement  pathogènes,  ont  occasionné  les  inflammations 
tubaires. 

Nous  n'avons  de  certitude  h  cet  ég:ird  que  pour  le  bacille  de 
la  tuberculose,  le  gonocoque  et  le  streptocoque. 

Dans  les  trompes  tuberculeuses,  l'aspect  que  présentent  au  micro.t- 
copc  les  tubercules  cellulaires  et  les  tiibcrculcs  en  dégénérescence 
caséeuse  qui  existent  dans  la  paroi  est  si  net  et  particulier,  que 
mime  le  résultat  négatif  d'une  recherche  du  bacille  ne  peut  nous 
faire  douter  de  la  nature  de  l'affection.  Nous  ignorons  pourquoi 
les  bacilles  de  la  tuberculose  sont  si  difficiles  à  constater  dans 
les  trompes  utérines.  On  i>eut  les  trouver,  mais  c'est  diRicile. 
Un  examen  minutieux  de  12  cas  m'a  fourni  6  fois  un  résultat 
positif. 

De  même  que  dans  d'autres  organes,  la  tuberculose  apparait 
dans  l'oviductc  sous  diverses  formes,  depuis  la  forme  indurée 
jusqu'à  la  forme  fortement  caséeuse.  Les  tubercules  siègent  dans 
les  pHs  épaissis  de  ta  muqueuse  et  dans  les  couches  plus  pro- 
fondes. Ce  sont  surtout  les  formes  casécuscs  t|ui  donnent  lieu  à 
des  pertes  de  substance  et  à  des  ulcérations. 

La  salpinyitc  tuberculeuse  est  relativement  fréquente.  D'après 


I)  Dr.  jAOna.  De»  salpingites  tubefculcuw».  Arthivet  dt  T^uelugit  tt  dt  Gyn. 
189»    p.  376. 

J)  l>i.  LAyPAU,  I-C»  MJpincîtes.  Arek.  Jt    Tincl.  *t  ih  Gyn.   iSga.   1893. 

J)  B.  WRKTirKM,  L'cbcr  ()ic  Dtirchnihrbarkcîl  iind  dcn  Werth  <Icr  mikrnskopi- 
idbcn  t'nicn'Uchung  d»  l£Uer«  entxtiiiiUicher  AdDcxcn-tuinoreo  wiilir«ivi]  der  Lapn- 
Vrtamic.   VnijcMAXNs  Samimimns;.  Ncuc  t'olge  n"  loo.   1894. 

4)  \.  UMLTtti^ZfifuAr./ur  àr^urlihHtfe  umi GymifMfgit.  IW.  X.KIV  [S93.  p.  152. 

5)  ^iii.BKKT  et  l.ioN,  lie  la  colilindlloM;.  Sfmai/if  mtditalc  tS^S   ""  '•  P-  3- 


IrAïKVfim,  ')  on  trouve  de  la  tuberculose  dans  4  *  ,  des  kparoto- 
tniCA;  Martin  indique  la  proportion  de  3^0'  tandis  qoe  Petxr- 
.Vj.v  a  constaté  de  la  tuberculose  dans  12''^^  de5  annexes  malades  : 
il  r^rcttc  que  toas  les  cas  n'aient  pas  été  soumis  a  l'escaiRen 
microscopique.  Kn  cela  il  a  raison,  car  je  sais  par  expérience 
que  l'on  trouve  auvent  de  la  tuberculose ,  alors  que  l'on  ae  sV 
attcnd  \rAs,  daa*i  la  paroi  d'un  pyo-salpinx. 

\)'An%  mon  laboratoire,  011  sont  étudiés  au  microscope  tous 
lc«  ca»  repéré»  a  la  clinique  gynécologique  de  Leide,  j'ai  trouve, 
{/armi  Ich  41^  dernières  pièces  de  salpingite  et  de  pyo-salpinx, 
12  UÀ%  de  la  tuberculose  et  parmi  ces  12  cas  il  en  était  (^usieuis 
qui,  ni  avant  ni  pendant  l'opération,  n'avaient  été  considérés 
comme  tel».   Ce  chiffre  est  certainement  remarquable. 

\a;%  voie»  \>AT  les  quelles  les  bacilles  de  la  tuberculose  arri- 
vent dan»  la  tromf>c  utérine  primitivement  atteinte,  ou  peut  bien 
se  le»  représenter  par  hypothèse,  mais  on  ne  les  connait  pas 
avec  certitude.  On  trouve  bien,  dans  la  bibliographie,  des  opinions 
émiiteN,  mat.H  pas  de  faitH  démontrés.  La  rareté  de  rendométrite 
tulM:rculeuHe  comparativement  à  la  fréquence  de  ta  salpingite 
tiil»fTriik-u!î<:  m**rite  d'ttre  remarquée.  En  admettant  même  q^jç 
mon  collc|^'iic  et  ami,  TkBUU,  aît  raison  quand  il  dit  dans  son 
Traité')  que,  dans  Jcs  cas  de  tuberculose  de  la  trompe,  plus 
d'une  foÎH  la  tuberculose  de  Tt-ndometrium  passe  inaperçue,  cepen- 
dant, «i  je  m'en  réff^rc  h  mon  expérience  personnelle,  cette  der- 
nière alTection  cHt  tnigjourH  rare  comparativement  à  la  première. 
DcjmiH  Ictt  dernière»  années  mon  attention  a  été  spécialement 
fixé  NtiT  ctr  p>iiint. 

TI  en  résulte  que  l'on  reste  dans  le  domaine  de  l'hypothèse. 
Le  coït  pratiqué  avec  un  homme  tuberculeux  peut  amener  dans 
le»  uT^ATicn  (j^-nitaux  de  la  femme  des  bacilles  de  la  tuberculose 
et  il  CMt  poiiftiblc  que  la  muqueuse  tubaire  soit  douée  d'une  plus 
Krandc  réceptivité  que  la  muqueuse  utérine.  Je  n'ai  trouvé,  dans 
la  bibliff^raiihic ,  nucuni^n  preuves  de  cette  manière  de  voir,  ni 
de  donn^-e»  Hn;imne-sti<iiic.s,  bien  que  je  ne  puisse  pas  prétendre 


gDMtiquer  ces  dernières  ies  unes  des  autres.  Si  Ton  fait  abstrac- 
tion des  infections  très  légères,  que  l'on  pourrait  appeler  catar- 
rhalcs  et  dont  l'étude  anatomiquc  ne  peut  se  faire  que  rarement, 
la  salpingite  et  le  pyo-aaipinx  non  tuberculeux  ne  nous  montrent, 
en  ce  qui  concerne  leur  structure,  qu'une  forte  augmentation  du 
stroma  des  plis  de  la  niuqueu;»,  accompagnée  d'infiltrations  plus 
ou  moins  nombreuses,  parfois  locales. 

L'cpithêlium  est  en  grande  partie  conservé;  mais  là  où  l'infil- 
tration est  très  intense ,  il  est  (>arfois  disparu.  Dans  les  pyosal* 
pinx  même  les  plus  étendus  et  les  plus  anciens,  an  peut  encore 
trouver  toujours  des  restes  de  la  muqueuse.  Dans  les  cas  que 
j'ai  examinés,  toute  la  paroi  de  la  portion  ampullaire  de  la 
trompe  était  toujours  comprise  dans  l'inflammation,  ce  qui  s'ex- 
plique par  cette  circonstance  que  l'opération  a  en  lieu  lorsque 
rafiection  était  arrivée  à  un  .stade  très  avancé. 

Les  cils  vibratilcs  se  comportent  d'une  façon  très  variable; 
parfois  ils  sont  encore  parfaitement  intacts  alors  que  le  processus 
inflammatoire  est  intensif:  parfois,  au  contraire,  on  les  distingue 
it  peine  alors  que  l'inflammation  n'est  que  modérée.  Actuellement 
il  est  impossible  de  trouver  une  relation  entre  ces  dispositions 
anatomo-patliologiques  et  le  degré  d'activité  qu'ont  conservé  les 
cils  vibratilcs.  On  ne  peut  non  plus  trouver  là  des  données  per- 
mettant de  résoudre  la  question,  si  intéressante  au  point  de  vue 
clinique,  de  savoir  combien  de  temps  une  trompe  utérine  en- 
flammée permet  encore  le  passage  de  l'oeuf  ou,  en  d'autres  ter- 
mes, à  quel  moment  une  .salpingite  rend  la  femme  stérile. 

L'affection  est  presque  toujours  bilatérale;  mais  parfois  ce  fait 
ne  |K:ut  être  démontré  que  par  des  recherches  microscopiques. 

L'étude  histologiquc  des  salpingites  non  tuberculeuses  ne  per- 
mettant pas  jusqu'ici  de  les  différencier  ctlologiqucment,  on  peut, 
pour  y  arriver,  utiliser  les  données  anamncstiqucs  et  cliniques, 
l'examen  bactériologique  du  ]}us  et  du  tissu  et  les  expériences 
de  culture  faites  avec  ces  derniers. 

En  1872.  NoEGGERATH  '),  pour  la  première  fois,  a  vivement 
insisté  sur  la  gonorrhée  de  ta  femme  en  s'appuyant  sur  l'anam- 
nèse  et  l'observation  clinique.  Son  opinion  a  peu  à  peu  été  admise 
par  les  gynécologues;  mais  elle  n'était  qu'hypothétique  et  n'avait 
que  la  valeur  d'une  conviction.  C'est  seulement  après  la  décou- 
verte du  gonocoque  par  Nkisser  et  quand  HuMM  eût  ensuite 
fourni  pour  la  première  fois  la  preuve  que  ce  microbe  est  réelle- 
ment la  cause  de  ta  gonorrhée,  que  l'hypothèse  devint  une 
certitude. 

La  certitude  qu'il  existe  des  pyo-salpin.x  gonorrhéiques, 
Wektheim')   l'a   établie   en    1892,  en  cultivant  des  gonocoques 

il  EtOL  NoBUiERATH,  DU  latente  Gvmrrhve  im  vfiMieAen  Geukietht.  Bonn  iBja. 
a)  E.  Wbkthkui,  Dio  âMcodircodc  Gonorrhoc  bcîm  Wcîbc.  Anhlv/'ùr  Cymittc- 
Bd.  43,  p.  I  à  87. 


du  pus  provenant  de  pyo-salpinx  et  en  déterminant  à  l'aide  de 
ces  microbes  des  gonorrhécs  urôthraltaî  typiques. 

On  ne  peut  indiquer  avec  certitude  le  degré  de  fréquence  de 
la  salpingite  gonorrhéique.  Parmi  les  cas  qui  ont  une  marche 
aiguë,  il  en  est  (évidemment  où  l'anamnèse  et  les  données  clini- 
ques établissent  leur  nature  gonorrliéique  ;  tout  gynécologue  les 
connaît.  Cependant  dans  beaucoup  de  cas,  et  surtout  dans  les 
cas  plus  chroniques  qui  finiiisent  par  nécessiter  l'intervention 
chirurgicale,  les  données  anamnestiqucs  ne  fournissent  que  des 
indices.  Ce  n'est  pas  étonnant  d'ailleurs,  attendu  que,  par  igno- 
rance ,  la  femme  ne  peut  don  lier  que  des  renseignements  incomplets. 

L'examen  bactériologique  du  pus  peut-îl  nous  apprendre  quel- 
ques chose  au  sujet  de  cette  fréquence:  Wertheim,  qui  donne 
à  ce  sujet  les  chiffres  les  plus  élevés ,  a  trouvé  dans  206  cas 
d'inflammation  de  la  trompe  utérine,  56 -fois  des  gonocoques, 
tandis  que  dans    112  cas  le  pus  fut  stérile. 

A  l'aide  de  cultures,  WEKTHEIM,  d'après  LUTHEK '),  aurait 
trouvé  17  fois  sur  24  cas  étudiés,  des  gonocoques  dans  le  pus 
de  la  trompe. 

H  est  probable  qu'en  raison  des  perfectionnements  apportés  en 
ces  dernier»  temps  aux  milieux  de  cultures  propres  aux  gonoco- 
ques, ces  chiffres  augmenteront  plutôt  qu'ils  ne  diminueront.  Il 
en  ré-sultc  que  la  gonorrhée  est  la  cause  d'une  très  grande  partie 
des  salpingites  non  tuberculeu.scs. 

Pour  ce  qui  regarde  la  fréquence  de  la  salpingite  proportion- 
nellement à  l'infection  gonorrhéique  de  la  femme  en  général , 
elle  serait ,  d'après  BUMM  *),  de  3,7  7„- 

La  voie,  suivant  Eaquelle  se  propage  l'infection  est  toujours 
le  canal  génital.  Comme  les  corpuscules  du  pus  qui  renferment 
les  gonocoques  ne  sont  certainement  pas  amenés  avec  le  sperme 
plus  profondément  qu'au  niveau  du  col  de  l'utérus,  il  doit  exister 
un  mécanisme,  par  lequel  ils  sont  amenés  dans  ta  trompe.  Ce 
mécanisme  n'est  pas  connu.  Tandis  que  pour  d'autres  bactéries 
l'orifice  interne  de  l'utérus  forme  une  barrière  presque  infran- 
chissable, les  gonocoques  semblent  remonter  facilement  plus  haut. 
Cette  particularité,  S.iiNGER,  FkiTscii,  BUMM  et  Luther') 
ont  bien  essayé  de  l'élucider,  mais  même  le  dernier  de  ces 
auteurs,  qui  critique,  à  bon  droit,  les  hypothèses  émises  par  les 
autres,    n'arrive    qu'à    cette    vague    dcckration    que    .^i^    ^^^ 


I)  l.itTHBR,  l'eber  die  GonoTThoe  bdin  Wcibc  Volkmann's  Samm/mir^^  >^3i 
N".  82— «3. 

Jr  n'ai  pu  trouver  cm  chiffrto  que  die  LuTintE  k  l'endroit  du  tnvul  de  Wkrtueim 
ot)  U  indlr|iie  qu'JU  sont  cittt. 

3)  lluMM,  l'eber  die  ItiMcuiung  dcr  gonoirhnUcbrD  Infection  fur  die  EntiebuD^ 
schwerer  GcDilalaTeclioncn  bei  der  l-niu.  ferkandlungeu  4er  OfulKAfn  Geit/t- 
tehaft  fit'  GyniitMfjiii  1692,  p.  361.  La  statit-iique  porte  ïculcment  »ar  53  du, 
tuù»  CC5  cas  uDl  tKk  longlcmps  obactvcs  1  pertii  de  leur  début. 

3)  Vote  E.  LimuR,  p.  7S7. 


)nococccn  selbst  inncwohncndcn  Kî^cnschaften"  en  sent  la  cause. 

Le  fait  que  les  gonocoques  se  rt-ncontrcnt  de  préférence  dans 
les  leucocytes  qui  se  meuvent  activement  jouerait-il  un  certain 
rôle  dans  cette  particularité?  Des  observations  cliniques  démon- 
trent que  le  coït,  la  menstruation  et  des  mouvements  brusques 
favorisent  l'ascension  des  gonocoquL'S. 

II  est  très  probable  que  le  transport  se  fait  toujours  par  le 
canal  génital.  Bien  que  l'on  ne  puisse  réfuter  positivement  la 
possibilité  que  les  leucocytes  charges  de  gonocoques  atteignent 
les  trompes  par  les  voies  lymphatiques  du  ligament  large,  cepen- 
dant les  données  cliniques  et  les  recherches  de  PoiKlER  ')  sur 
les  lymphatiques  du  ligament  large  plaident  contre  cette  hypo- 
thèse. Un  examen  que  j'ai  fait,  mais  qui  ne  peut  servir  que 
d'indication,  m'a  appris  que.  dans  27  cas  de  salpingite  non  tuber- 
culeuse que  j*ai  étudiés,  la  muqueuse  de  l'isthme  de  la  trompe 
était  toujours  enflammée  des  deux  côtés.  Il  convient  cependant 
de  dire  que  généralement,  mais  pas  toujours,  les  autres  couches 
de  tissu  étaient  aussi  cnRamnaées. 

Quoiqu'il  en  soit,  les  gonocoques  arrivent  dans  les  trompes 
et  y  provoquent  une  inflammation.  Passent-ils  aussi  plus  loin? 
Nous  n'avons  pas  ici  à  nous  occuper  de  la  question  de  savoir 
comment  naissent  les  inflammations  gonorrhéiqucs  éloignées,  par 
exempte  celle  des  articulations,  mais  nous  devons  nous  deman- 
der si  les  gonocoques  peuvent  passer  de  la  trompe  dans  le 
péritoine  et  y  déterminer  une  inflammation.  L'inflammation  adhé- 
sive  du  péritoine  dans  le  pyo-salpinx  gonorrhciquc  provient-elle 
d'une  infection  mixte  et  doit-on  refuser  au  gonocoque  toute  espèce 
d'action  sur  le  péritoine,  ou  bien  est-il,  au  contraire,  le  seul 
agent  de  cette  infection  ? 

Le  seul  auteur  qui  n'ait  pas  répondu  à  cette  question  par  de 
simples  hypothèses  et  des  considérations  théoriques,  mais  bien 
par   des  recherches,  est  Werthbim. 

Il  est  par\cnu.  à  l'aide  de  cultures  pures  de  gonocoques,  à 
provoquer  chez  des  animaux  une  péritonite  réelle,  mais  à  la 
condition  d'introduire  en  même  temps  comme  irritant,  dans 
l'organisme,  une  petite  parcelle  du  terrain  de  culture  même. 
Cette  péritonite  provoquée  expérimentalement  reste  toujours 
localisée. 

Il  a  pu  constater,  en  outre,  la  présence  de  corpuscules  du 
pus  chargés  de  gonocoques,  dans  la  profondeur  de  la  paroi  des 
pyo-salpinx  et  dans  le  pus  situé  entre  les  adhérences  péritonéales. 

Une  étude  que  j'ai  entreprise,  par  la  méthode  de  WERTiiEiM, 
sur  des  matériaux  anciens,  m'a  fourni  des  résultats  négatifs.  Je 
n'ai  rien  observé  de  semblable  à  ce  qu'il  a  décrit,  mais  mes 
résultats  peuvent  s'expliquer  par  cette  remarque  qu'a  faite 
Wertheim  ,  qu'il  n'a  trouve  les  gonocoques  que  dans  des  adhé- 


1]  Dr.  9Am.Pomtti^Lej/yirifiAaiiptejt/iiffr^a/tagi/thiitLxJtla/emiiu.Vûnit$^. 
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rences  molles,  où  existait  du  pus  et  non  pas  dans  des  cas  chro- 
niques, quand  la  paroi  de  la  trompe  est  aussi  infiltrée.  J'ai  bien 
vu,  dans  les  préparations  colorées  d'après  sa  méthode,  dans  la 
paroi  de  la  trompe  une  grande  quantité  de  cellules  pourvues  de 
granulations  régulières,  colorées  en  violet  foncé,  mais  c'étaient 
des  Mastzellen  d'EHRLlCH,  les  clasmatocytes  de  Ranvier,  comme 
il  en  existe  dans  les  trompes  utérines  normales. 

D'après  Wertheim,  le  gonocoque  provoque  donc  et  de  la 
salpingite  et  de  la  péritonite;  mais  cette  dernière  reste  toujours 
localisée.  La  cause  de  ce  dernier  fait,  qu'il  a  démontré  expéri- 
mentalement et  qui  est  important  au  point  de  vue  clinique,  n'est 
pas  encore  connue.  LUTHER  ')  donne  à  ce  sujet  cette  explication 
hypothétique,  que  les  gonocoques,  qui  pénètrent  activement 
dans  les  leucocytes,  les  tuent;  ces  éléments  morts  et  désagrégés 
fourniraient  la  fibrine  qui  encapsule  le  foyer.  Abstraction  faite 
de  toutes  les  objections  que  l'on  peut  faire  à  cette  théorie  de 
l'encapsulement ,  il  n'existe,  à  mon  avis,  aucune  trace  de  cette 
désagrégation  des  leucocytes;  en  effet,  si  elle  s'effectuait,  on 
devrait  trouver  d'innombrables  gonocoques  libres,  tandis  que,  au 
contraire,  de  tous  les  microbes,  les  gonocoques  sont  précisément 
ceux  que  l'on  rencontre  le  plus  à  l'intérieur  des  cellules. 

Wertheim  a  également  pu  trouver  les  gonocoques  dans  le 
pus  d'abcès  ovariques ,  ce  qui  a  été  considéré  comme  une  excep- 
tion par  Terrillon  et  Thibault  ')  et  rapporté  par  eux  à  une 
infection  mixte. 


Si  les  observations  de  Wertheim  se  confirment,  le  domaine 
de  l'infection  mixte  sera  sensiblement  réduit.  Néanmoins  on  ne 
peut  nier  l'existence  de  l'infection  double  et  de  ses  conséquen- 
ces. Lorsque  l'on  trouve ,  comme  cela  arrive ,  à  la  fois  des 
gonocoques  et  des  streptocoques  dans  le  pus,  on  a  affaire  à  une 
infection  mixte. 

Mais  quelle  est  le  rôle  pathogénique  qui  revient  à  chacun 
des  assaillants,  c'est  ce  qu'il  faudra  établir  plus  tard.  En  atten- 
dant il  est  probable  que  la  péritonite  généralisée  doit  être  attri- 


9 

coque»  et  22  fois  des  coccus  du  pus-  D'autres  ont  signalé  une 
flore  beaucoup  plus  étendue. 

En  dépit  de  toutes  ces  divergences,  deux  faits  semblent  éta- 
blis avec  certitude.  Les  gonocoques  et  les  coccus  du  pus  sont  les 
seuls  qui  aient  de  l'importance  an  point  de  vue  pratique;  en 
second  lieu,  dans  la  moitié  des  cas  environ  (38  à  46  "/y),  le  pus 
est  stérile. 

De  tout  ceci  U  résulte,  à  mon  avis,  qu'il  n'est  pas  encore 
possible  d'émettre  un  jugement  sérieux  sur  la  question  de  l'in- 
fection mixte.  Fcul-clre  ce  pus ,  qui  nous  paraît  actuellement 
stérile,  nous  réserve-t-il  pour  l'avenir  quelque  surprise.  Deux  faits 
plaident  en  faveur  de  cette  manière  de  voir.  D'abord  cette  cir- 
constance que  le  pus  qui,  lors  de  la  rupture  d'un  pyo-salpînx, 
pendant  l'opération  s'écoule  dans  la  cavité  abdominal ,  est  parfois 
inofTensif  et  parfois  provoque  de  la  péritonite,  tandis  que  la 
rupture  d'un  pyo-salpinx  non  opéré,  pour  autant  que  je  le  sache. 
détermine  toujours  de  la  péritonite  '). 

En  second  lieu,  Uoinkt  a  montré  que  du  pus  de  salpingite, 
dans  lequel  se  trouvaient  des  streptocoques,  n'a  pas  provoqué 
d'accident  dans  des  infections  intra-péritonéales  expérimentales 
tnimé<liates,  tandis  que  les  cultures  obtenues  à  t'aide  de  ce  pus 
donnèrent  une  péritonite  suraiguc  *}. 

I.a  cause  étiologiquc  principale  de  ta  salpingite,  le  streptocoque, 
vient,  dans  l'immense  majorité  des  cas,  des  parties  du  canal 
génital  situées  plus  bas.  Abstraction  faîte  des  affections  puerpé- 
rales aiguës,  dans  lesquelles  la  salpingite  reste  toujours  à  l'ar- 
riérc-plan,  l'avortement  joue  ici  le  rôle  principal,  avec  les  infec- 
tions consécutives  de  la  période  des  couches  et  les  conséquences 
de  la  malpropreté. 

Il  faut  ajouter  à  cela  les  cas  où  l'infection  peut  se  produire 
par  rori5ce  abdominal  de  la  trompe. 

Lakdai;  *)  pense  même  que  cette  voie  existe  fréquemment. 
Dans  4.7  salpingites,  il  trouva  7  fois  des  streptocoques,  et  g  fois 
ils  provenaient  probablement  de  l'intestin. 

Il  est  difficile  d'acquérir  une  certitude  sur  ce  fait.  Deux  fois 
j'ai  trouvé,  sur  le  cadavre,  l'orifice  abdominal  de  la  trompe 
ouvert  largement  tlans  une  cavité  remplie*  d'un  contenu  fétide  et 
dont  la  paroi  était  en  partie  constituée  par  la  paroi  intestinale 
malade.  Il  est  très  probable  qu'ici  la  salpingite  était  secondaire; 
mais  il  est  impossible  d'en  faire  la  preuve  exacte. 

Que   les   microbes   septiqucs,   contrairement   aux  gonocoques. 


1)  Veir  entra  aatra»  H.  J.  th>l.t>T,  Tif  inatmeal  of  tuppuratwe  dutase  0/  iht 
Mterûu  opptnJcgtt.  New  VorW  1889. 

a)  BnnrFT  (de  Mancillc).  Kcchctchn  stir  la  vinileDce  du  piu  cUns  lc&  ulpiagilc». 
Srm»i»€  MiJiraU,  1894,  N».  6. 

3}  Dr.  Landad  1.  c. 
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ont  unt-  tendance  à  pénétrer  dans  les  tissus  par  les  voies  l^in- 
phatiqucs,  c'est  ce  qu'explique  le  fait  que,  lors  de  leur  invasion, 
les  inflammations  jKiramét  ri  tiques  sont  beaucoup  ]>Ius  fréquentes 
que  les  inflammations  localisées  dans  la  trompe.  Mais  pourquoi 
l'inflanimation  reste-t-elle  parfois  localisée  dans  les  trompes,  c'est 
ce  que  nous  ignorons.  Il  est  probable  que  l'intensité  et  le  lieu 
de  l'infection,  de  mOmc  que  l'état  de  la  muqueuse  utérine  exer- 
cent ici  une  action  décisive. 

La  furmation  du  pyo-salpinx  doit  être  considérée  comme  un 
cas  particulier  du  dcvctoppemcnt  de  la  salpingite.  Pour  qu'il  se 
forme  un  pyo-salpinx ,  il  est  nécessaire  qu'une  partie  de  l'ovi- 
ducte  soit  obstruée  à  ses  deux  extrémités.  Il  n'est  pas  néce.'isaire 
que  cette  occlusion  soit  anatomique.  et  d'ailleurs  elle  ne  l'est  pas 
toujours.  On  peut  constater  en  certains  cas  à  rcxtrcmité  centrale 
une  occlusion  fonctionnelle  par  étranglement  ou  par  formation 
d'un  bouchon. 

Deux  fois  j'ai  pu  introduire  une  sonde  dans  le  sac,  par  l'ex- 
trémité interne  de  la  trompe.  A  son  extrémité  externe  l'occlu- 
sion est  le  plus  souvent  produite  par  des  adhérences  pérîtonéales 
et  par  des  épaississements  qui,  ou  bien  englobent  complètement 
les  franges,  ou  bien  les  rattachent  à  l'ovaire;  cependant,  sous 
l'influence  des  fortes  adhérences,  la  trompe  peut  aussi  être  étran- 
glée. Parfois  on  trouve  les  franges  fortement  gonflées  et  procmi- 
nant  librement  dans  la  cavité  pelvienne. 

L'hydrosalpinx  peut  prendre  naissance  par  rétention,  mais  aussi 
à  la  suite  d'une  ancienne  salpingite.  Le  plus  souvent  on  constate, 
dans  la  paroi  d'un  hy<lro.'a!pinx ,  de  légers  phénomènes  inflamma- 
toires. Dans  les  deux  cas  l'occlusion  de  la  trompe  est  nécessaire; 
lors  d'une  occlusion  roncttoneUe  il  peut  se  former  un  hydrosalpinx 
rémittent,  du  moins  d'après  les  données  cliniques;  selon  BlaND- 
SUTTON ')  il  n'y  a  p:is  de  [>reuve  pathologique  certaine  ciincernant 
le  fait  que  le  contenu  s'écoule  alors  par  le  canal  génital.  Mais 
il  ne  faut  pas  oublier  que  ces  occlusions  ne  sont  que  des  moyens 
qui  provoquent  la  formation  de  l'hydrosalpinx.  Quant  à  la  cause 
déterminante  de  l'occlusion  et,  par-là,  de  l'hydrosalpinx,  elle 
reste  parfois  obscure,  mais  dépend,  dans  la  plupart  des  cas, 
d'une  salpingite  actuelle  ou  ancienne.  C'est  toujours  le  cas,  lors- 
que l'occlusion  est  ana'tomiquc.  Ce  qui  plaide  en  faveur  de  cette 
opinion,  c'est  le  fait  que  l'hydrosalpinx  unilatéral  est  souvent 
accompagné  d'une  salpingite  de  l'autre  cftté  et  qu'il  est  rare  qu'il 
n'existe  pas  des  adhérences. 
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La  pathogcnésc  de  l'hémato-salpînx  doit,  abstraction  faite  des 
gynatrésîes,  être  attribuée  à  la  grossesse  tubairc  et  à  l'inflamma- 
tion hémorrhagique. 


l)  Bt-AHD-StrrroN ,   Surgieal   dUe^itt    of   (ht   ovaritt   and  tfu  Fethp'Ma   tu6a^ 
1891.   p.   3$&. 
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ItofatA  il  est  déjà  possible  de  dfatingugr  axatoaùqoement  ces 
àeux  états.  Si  Tod  trou\-e  du»  b  tra^^  sa  caillot  rooge  boÎ- 
ràtre.  fortement  adhérent  à  b  paroi,  oo  a  grande  chaace  de  tromwef , 

3  t'intcneur.  des  restes  de  nKrmbnuKS  f3eta}es.  lorsqu^oo  r^tvdie 
au  microscope. 

Si  le  contenu  est  plus  fluide  et  qne  U.  paroi  intente  du  sac 
est  recouverte  partout  de  petites  masses  bnzn-ooiràtres ,  alors  on 
y  cûDstatc  toujours  des  phénomène^  iaflammatotrcs.  Je  ne  puis 
établir  que  c'est  U  une  r^le  absolument  fixe,  mais  cependant 
il  en  est  généralement  ainsL 

BLAXI>-StrrTON  va  même  si  loin  qu'il  ne  rcsen-c  le  nom  dlié- 
mato-salpinx  qu'aux  cas  où  l'on  trouve  un  caillot  et  où,  par 
conséquent,  il  a  existé  une  grossesse  tubaire. 

Donc,  tandis  que  pour  une  partie  des  bémato-salpinx  oa  peut 
admettre  comme  cause  directe  l'inflammation,  on  peut  -«c  demander 
si  dans  U  pathf^enèse  de  la  g"*^rf^  tubaire  nnflammatîoo 
joue  un  rôle.  C'est  la  clinique  g>'nécolo^quc  qui  poxirra  donner 
la  réponse  à  cette  question.  Camelot  '»  admet  que  les  inflam- 
mations jouent  un  très  grand  rôle  dans  la  grossesse  tubaire,  et 
mon  collègue  Tkeub  est  du  même  a^'is. 

Dans  le  cas  de  grossesse  tubaire  rompue  ')  que  j'ai  étudié  en 
détail,  on  constatait  des  deux  côtés  de  minces  adhérences  entre 
la  trompe  et  l'ovaire,  comme  des  restes  d'une  inflammatioB 
ayant  suivi  son  cours  et  qui  avait  dû  être  antérieure  h  la  gros- 
sesse, étant  donné  que  l'hémorrhagic  avait  rapidement  entraîné 
la  mort. 

En  ce  qui  concerne  la  fréquence  relative  de  l'hémato-salpingite 
et  de  l'bémato-salpinx  après  une  grossesse  tubaire,  je  crois  devoir 
me  ranger  parmi  ceux  qui  admettent  que  la  dernière  est  la  plus 
fréquente. 

Le  temps  dont  je  dispose  est  trop  restreint  pour  que  je  puisse 
parler  des  inflammations  de  rovaire.  Je  renonce  donc  àm'occupet 
des  abccs  ovariqucs;  cependant  j  en  rapport  avec  ce  que  j'ai  dit, 
je  me  bornerai  à  relever  qu'il  est  établi  par  les  gynécologues 
français  et  autres')  que  les  salpingites  ont  une  influence  sur 
l'ovaire.  Dans  la  première  phase  on  trouve  des  altérations  inter- 
stitielles et  folliculaires;  plus  tard  apparaît  une  cirrhose  de  l'organe. 

En  résumé,  il  résulte  de  tout  ceci,  qu'abstraction  faite  des 
anomalies  de  développement,  la  base  de  la  théorie  des  aflcctions 
de   U   trompe   utérine  réside  dans  une  inflammation  consécutive 


1)  E.  CakhjCït,  Cofluibuiion  k  l'étude  de  IVmaio-MiIpiBgile.  AftÀH-ti  ife  TwtP' 
Ugù  J893.  p.  iSK. 

2)  lira   gcv&l   vim   dabbcUijdigc  tubair-graviditeil.   AW.    7*yVj<-4r.   «pcr  Gmrtf 
kmmtie  1S85.  p,  757.  —   Vt  (ai  Jt  graiitstr  iuStiîrf  tUatiralf.  (l*té)><:nt  recueil  p,  I), 

i)  Entre  anUcs  Dr.  D.  D.  Pdiuff  ,  Zar  paihologùchca  Anatomlc  der  Eicntdclie 
(SdpiagD-oopboriti*).  Artkiv  f&w  (ïy>Mti«iogit  43,  1893.  p.  393. 
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à  une  infectton.  En  pratique,  on  y  revient  toujours;  tuberculose, 
gonorrhée  et  infection  septique,  voilà  le  sinistre  trio. 

Toutes  trois  produisent  de  rinflammation  des  trompes,  de  la 
salpingite,  et  de  ce  point  de  départ  commun,  elles  aboutissent 
par  des  chemins  différents  au  pyo-salpinx,  à  ITiydro-salpinx  et 
à  l'hémato-salpinx,  soit  directement,  soit  indirectement,  parfois 
isolément,  parfois  de  compagnie. 

L'hygiène  spéciale  de  la  vie  sexuelle  est  bien  impuissante  contre 
l'infection  de  la  tuberculose;  quant  aux  deux  autres  ennemis  on 
peut  les  combattre,  mais  dans  une  faible  mesure  seulement,  par 
des  mesures  prophylactiques.  L'antisepsie  et  l'asepsie  dans  toutes 
les  manipulations  chirurgicales,  un  traitement  rationnel  des  avor- 
tements,  quand  on  peut  les  observer,  pourront  faire  diminuer  le 
nombre  des  salpingites  septiques;  quant  à  la  source  principale 
même  de  ces  affections,  la  gonorrhée,  la  jeune  mariée  pourra 
même  parfois  en  être  préservée  par  un  traitement  médical  sérieux 
et  par  un  conseil  donné  au  jeune  homme  gonorrhéïque  réfléchi 
et  bien  intentionné. 

riWAr  i^Mf  le:  Hed.  Tijdackrifl  mot  GemeettMuU.  mmmée  189S.J 
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INTRODUCTION. 

En  passant  en  revue  les  coupes  microscopiques  de  la  muqueuse 
pendant  la  menstruation,  j'ai  eu  Toccasion  de  rencontrer  des  for- 
mations particulières,  dont  je  ne  trouvai  la  présence  signalée  nulle 
part  et  qui  n'avaient  aucun  rapport  avec  la  menstruation.  Je  fus 
amené  par  cette  circonstance  â  étudier  les  muqueuses  normales, 
à  les  examiner  spécialement  au  point  de  vue  de  ces  éléments, 
et  c'est  pourquoi  je  me  permets  de  faire  précéder  mon  travail 
principal ,  d'une  description  de  la  muqueuse  normale. 


LA  MUQUEUSE  UTÉRINE  NORMALE. 


Commençant  ma  dissertation  par  la  description  de  la  muqueuM 
utérine  normale,  il  me  faut  d'a.burtl  exposer,  en  quelques  mots 
seulement,  les  faits  qui  sont  siilTisanamcnt  connus  et  admis  comme 
certain  par  les  auteurs  qui  s'en  sont  occupés  en  ces  derniers  temps. 

I^a  muqueuse  utérine  a  une  épaisseur  de  0,6  h  l  mm.,  sauf 
pendant  la  menstruation,  période  pendant  laquelle  elle  augmente 
d'environ  un  cinquième  de  son  épaisseur. 

Nettement  délimitée  de  la  couche  musculaire ,  elle  n'en  est 
pas  séparée  par  une  couche  sous-muqucuse.  Constituée  par  des 
cellules  du  stroma  et  par  des  glandes,  cette  muqueuse  porte  à 
fla  surface  une  assise  unique  de  cellules  épithéiiales  cylindriques, 
pourvues  de  cils  vihratiles  que  l'on  trouve  parfois  jusqu'au  fond 
des  glandes.  Ces  glandes  sont  des  invaginations  du  revêtement 
épithélial  superficiel  et  sont  par  conséquent  constituées  aussi  par 
une  rangée  unique  de  cellules  épithéiiales  cylindriques  à  noyaux 
ovalaires,  qui  siègent,  non  pas  précisément  au  milieu  de  la  cel- 
lule, mais  plutt*it  vers  la  base  de  celte  dernière. 

Sur  les  préparations  durcies  par  l'alcool  et  colorées  par  l'hé- 
matoxyliue  et  Téosine,  on  voit  dans  le  noyau  des  cellules  épi- 
théiiales de  petites  granulations,  tandis  que  le  protopla.smc  se 
montre  grossièrement  granuleux  et  légèrement  teinte  en  rose. 

L'existence  d'une  membrane  limitante,  admise  par  un  certain 
nombre  d'auteurs  n'a  pu  être  constatée  par  beaucoup  d'autres 
observateurs.  Je  n'ai  pas  pu  trouver  non  plus  dans  la  muqueuse 
les  libres  musculaires  lisses,  à  noyaux  en  forme  de  bâtonnets, 
qui  ont  été  décrites  par  Boi.DT.  Par  contre,  on  voit  autour  des 
glandes,  au  Heu  des  cellules  ordinaires  du  tissu  interglandulairc 
à  noyaux  ronds  ou  ovales,  des  cellules  disposées  radiairentent  et 
pourvues  de  noyaux  plus  minces  et  plus  allongés  qui  n'offrent 
cependant  aucune  ressemblance  avec  ceux  des  fibres  musculaires. 

Les  cellules  du  .stroma  sont  réunies  les  unes  aux  autres  par 
des  prolongements  protoplasmiqucs ,  qui  sont  au  nombre  de  deux, 
et  souvent  de  plusieurs  pour  chaque  cellule. 

liien  que  je  ne  puisse  me  prononcer  d'une  façon  catégorique 
au   sujet  de  l'existence  d'une  soi-disant  substance  intercellulaire, 


je  dois  cependant  faire  remarquer  que,  dans  les  préparations 
durcies  par  la  liqueur  de  Muller,  j'ai  toujours  pu  distinguer  net- 
tement les  cellules  du  5troma  anastomosées  les  unes  avec  les 
autres,  mais  jamais  je  n'y  ai  vu  trace  de  substance  intcrccllu- 
laîrc.  Sur  les  couixrs  de  pré[»aratiuns  fixées  à  l'alcool,  il  parais- 
sait exister,  çà  et  là,  une  substance  intcrcellulaire. 

Dans  CCS  conditions  im  ])uurrait  admettre  ({uc  la  substance 
interccllulaire  est  un  artifice  de  préparation ,  provenant  de  l'action 
de  l'alcool  sur  les  préparations  des  produits  de  râclajje  de  la 
muqueuse,  qui  sont  toujours  infiltrées  de  sang  ou  de  sérum. 

Quant  b  la  disposition  spccîalc  des  vaisseaux,  particulièrement 
des  petits  vaisseaux,  nous  en  parlerons  plus  tard.  Ici  je  me  per- 
mettrai d'insister  sur  un  autre  point:  je  veux  parler  de  la  pré- 
sence de 

Follicules  lymphatiques  dans  la  muqueuse. 

Lorsque  je  fis  l'examen  de  mes  préparations  h  un  faible  gros- 
sissement ,  je  crus  apercevoir  dans  une  de  cclIcs-ci ,  une  infiltra- 
lion  de  leucocytes. 

Je  constatai  avec  êtonnement  que,  dans  la  muqueuse,  il  se 
trouvait,  près  de  la  couche  musculaire,  quelques  cellules  colorées 
un  peu  plus  fortement,  ces  cellules  étant  plus  distancées  les 
unes  des  autres  que  les  cellules  ordinaires;  je  constatai  en  outre 
que  ces  éléments  se  réunissaient  par  groupes  plus  ou  moins 
(Ùoigncs  les  uns  des  autres. 

Ces  groupes  variaient  considérablement  en  nombre,  dans  les 
différentes  muqueuses  utérines  que  j'examinai.  Parfois  on  n'en 
voyait  que  deux,  mais  souvent  il  s'en  trouvait  plusieurs  .sur  une 
coupe  transversale  de  la  muqueuse  tout  entière. 

A  part  leur  grande  variabilité  de  dimension ,  ils  se  di.stinguaient 
tous  par  une  forme  arrondie  ou  ovalaire ,  et  ils  apparais.<iaicnt  à 
un  fort  grossissement  comme  constitués  par  des  leucocytes,  dis- 
posés en  cercles  concentriques  dans  une  charpente  extrêmement 
délicate  de  tissu  adénoïde. 

Ces  follicules,  nettement  distincts  du  tissu  environnant,  siè- 
gent le  plus  souvent  contre  la  couche  musculaire ,  bien  qu'ils  en 
soient  parfoU  séparés  par  une  petite  partie  de  la  muqueuse.  On 
CD  trouve  la  plupart  au  fond  de  l'utérus  et  ils  diminuent  en 
nombre  à  mesure  que  l'on  se  rapproche  davantage  de  l'orifice 
interne. 

La  recherche  des  follicules  est  parfois  très  difficile,  parce  que 
le»  cléments,  en  ce  qui  concerne  leur  coloration,  leur  forme  et 
leurs  dimensions,  ne  se  distinguent  que  très  peu  des  véritables 
cellules  du  stroma. 

Il  y  a  donc,  en  résumé,  dans  la  muqueuse  utérine  des  folli- 
cules lymphatiques  qui  simt  surtout  nombreux  au  fond  de  l'utérus. 

Lors  de  l'examen  de  la  muqueuse  utérine  normale,  mon  atten- 
tion fut  attirée  par  le  parcours  sinueux  des  petits  vaisseaux. 
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Quelques  auteurs,  et   notamment    Leopold  et  DoLÉRis,  ont 

signalé  cette  particularité;  mais  malheureusement  ils  l'ont  insuf- 
fisamment décrite.  Ces  deux  auteurs  étant  d'opinions  toutes  diffé- 
rentes, je  me  vois  dans  l'obligation  d'exposer  en  peu  de  mots 
leur  manière  de  voir.  Tandis  que  Léopold  admet  que  ces  petits 
vaisseaux  sont  des  artères  qui,  pénétrant  dans  la  muqueuse, 
débouchent  dans  un  réseau  vasculaire,  souvent  double  et  alors 
formé  de  deux  couches  superposées,  DoLI^.Ris,  au  contraire,  les 
considère  comme  des  vejnes,  mettant  en  communication  un  ré- 
seau capillaire,  situé  immédiatement  au  dessous  de  l'épithélium 
de  revêtement,  avec  un  autre  réseau  capillaire,  situé  dans  ta 
couche  profonde  de  la  muqueuse. 

En  ce  qui  concerne  les  vaisseaux,  il  existe  cependant  encore 
un  autre  point  de  controverse.  LÉopOLD  prétend  que  le  nombre 
des  veines  est  très  réduit  et  forme  un  contraste  remarquable  avec 
raboudaiicc  des  artères  et  des  capillaires.  Il  croit  même  trouver 
dans  ce  fait  une  raison  qui  expliquerait  la  stase  d'une  quantité 
de  sang. 

Pour  pouvoir  me  prononcer  moi-même  sur  ce  point,  j'essayai 
d'injecter  les  vaisseaux  utérins.  Naturellement  je  ne  pus  pour 
cela  expérimenter  que  sur  des  cadavres.  Par  hasard,  ma  pre- 
mière tentative  fut  déjà  couronnée  de  succès,  bien  que  beaucoup 
d'autres  échouèrent  dans  la  suite. 

Après  avoir  reiiré  du  cadavre  tous  les  organes  pelviens,  je 
recherchai  à  droite  et  à  gauche  l'artère  utérine  et  l'artère  ova- 
rienne; j'introduisis  l'aiguille  à  Injection  dans  le  vaisseau,  et 
je  la  fixai  autour  de  ce  dernier  h  l'aide  d'une  ligature  de  soie. 

Le  tissu  environnant ,  les  ligaments  larges ,  le  vagin ,  etc., 
furent  fortement  ligaturés  au  moyen  de  forts  fils  de  soie,  de 
sorte  que  le  liquide  injecté  ne  pouvait  pénétrer  que  dans  les 
vaisseaux  utérins. 

Toute  la  préparation  fut  alors  plongée  dans  un  bain  d'eau  à 
37"  où  clic  séjourna  environ  lo  minutes.  La  gélatine  servant  à 
l'injection  fut  chaufiee  à  40*  et  introduite  dans  une  seringue 
de  50  grammes,  préalablement  chauffée.  Dans  chaque  artère  fut 
injectée  lentement  et  prudemment  une  masse  de  40  grammes.  Toute 
la  préparation  fut,  après  ce  travail,  conservée  dans  une  glacière, 
pour    permettre  à  la  gélatine  de  se  solidifier  dans  les  vaisseaux. 

L'utérus  fut  ensuite  entièrement  is<)lé  et  divisé  en  trois  par- 
ties, le  col  y  compris.  Après  durcissement  dans  l'alcool  et  en- 
châssement dans  la  celloïdine,  je  fis  de  l'utérus  des  coupes  en 
séries,  de  20  f*,  qui  furent  colorées  par  la  méthode  ordinaire,  à 
l'aide  de  l'hématoxyline  et  de  l'éosine.  On  constatait  à  l'examen 
microscopique  les  particularités  suivantes: 

L'injection  avait  particulièrement  bien  réussi;  la  coloration  du 
tissu,  au  contraire,  était  très  mauvaise,  de  sorte  que  je  décrirai 
principalement  les  particularités  que  l'on  rencontre  dans  les  pré- 
parations non  colorées. 
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La  gélatine  remplit  les  nombreux  vaisseaux  qui  se.  trouvent 
dans  la  paroi  de  l'utérus,  ainsi  que  ceux,  plus  petits,  qui  se 
trouvent  partout  dans  la  muqueuse. 

Les  ^ands  vaisseaux  qui  parcourent  la  couche  musculaire  ne 
sont  que  peu  sinueux;  à  mesure  qu'ils  se  rapprochent  de  la 
muqueuse,  leur  trajet  devient  de  plus  en  plus  onduleux.  Dans 
leur  parcours,  ils  émettent  continuellement  de  petites  branches 
assez  rapprochées  les  unes  des  autres,  qui  se  frayent  ^'i  travers  la 
couche  musculaire  une  voie  affectant  le  plus  souvent  une  forme 
en  tire-bouchon.  Souvent  elles  reviennent  brusquement  sur  elles- 
mêmes,  suivent  sur  une  certaine  6tend\ic  une  direction  inverse 
de  la  première,  puis  se  dirigent  de  nouveau  vers  la  muqueuse, 
de  la  façon  indiquée  précédemment.  Arrivés  dans  la  muqueuse, 
les  petits  vaisseaux  artériels,  se  résolvent  en  capillaires  qui, 
anastomosés  le^t  uns  avec  les  autres,  se  dirigent  verticalement 
jusqu'à  l'cpithélium  de  revêtement.  Çà  et  là  on  peut  poursuivre 
un  vaisseau  sinueux  jusqu'à  la  surface.  Les  capillaires  sont  ici  très 
distendus  et  fortement  développés.  Dans  la  muqueuse  on  les 
trouve  le  plus  souvent  dans  le  stroma,  entre  les  glandes;  en 
certaines  régions  ils  longent  les  glandes. 

N'ayant  malheureusement  pu  faire  aucune  injection  double, 
je  n'ose  me  prononcer  au  sujet  du  second  point  de  controverse 
mentionné  plus  haut. 

Les  vaisseau.x  du  col  ont  un  parcours  Inverse  de  celui  des 
vaisseaux  de  la  muqueuse  utérine.  Kn  coupe  transversale,  ils  ont 
à  peu  près  la  même  dimension  et  montrent  d'ailleurs  tous,  une 
paroi  remarquablement  épaisse.  On  les  observe  jusque  près  de 
1  épithélium  de  revêtement ,  où  ils  .se  résolvent  dans  la  couche 
superficielle  en  de  nombreux  petits  capillaires. 


DE  LA   FAÇON  DONT  SE  COMPORTENT  LA 

MUQUEUSE  UTÉRINE,  LE  COL  ET  LES  TROMPES 

PENDANT  LA  MENSTRUATION. 


Avant  d'aborder  la  description  des  transformations,  que,  sur 
mes  pièces,  j'ai  constatées  dans  la  muqueuse  utérine,  le  col  et 
les  trompes  pendant  la  menstruation,  je  tiens  h,  donner  d'abord 
un  aperçu  bibliographique  de  la  question;  je  suivrai  l'ordre 
clironoiogiquc. 

KuNDKAT  et  Enoelmann  furent  les  premiers  qui  en  donnèrent 
une  description  minutieuse.  Ils  trouvèrent  le  stroma  riche  en  cel- 
lules et  plus  lâche,  notamment  dans  le  tiers  supérieur  de  la 
muqueuse.  Cette  richesse  en  cellules  est  duc  en  partie  à  une 
augmentation  du  nombre  des  cellules  rendes,  en  partie  à  un 
accroissement  de  toutes  les  cellules. 

Les  glandes  sont  très  dilatées,  rétrécics  seulement  à  leur  em- 
bouchure. En  outre  elles  se  sont  allongées,  ce  qui  fait  qu'elles 
décrivent  de  légères  ondulations  dans  les  couches  superficielles, 
des  sinuosités  plus  accentuées  dans  les  couches  profondes.  Les 
vaisseau.^  sanguins  apparaissent  déjà  à  l'oeil  nu  comme  gorgés 
de  sang.  Kunduat  n'observa  point  de  néoformation  de  vais- 
seaux, mais  il  pense  avoir  vu  des  figures  de  division  dans 
le  .-ïtroma.  Pendant  l'époque  de  la  menstruation  et  après,  jus- 
qu'à ce  que  la  muqueuse  soit  revenue  à  l'état  de  repos,  toutes 
les  cellules,  quelque  soit  le  tissu  auquel  elles  appartiennent, 
même  les  cellules  des  vaisseaux,  sont  fortement  troubles  et 
pourvues  de  granulations  graisseuses,  sans  qu'il  se  produise 
cependant  une  dégénérescence  graisseuse  étendue.  Dans  la  cavité 
utérine  on  trouve  du  mucus  sécrété,  mélangé  à  une  quantité  plus 
ou  moins  grande  de  sang,  et  renfermant  en  abondance  des  ccUules 
épitliêliales  dcsquamées.  De  ces  faits  KuNDRAT  croit  pouvoir 
conclure  que  ce  sont  les  tran.sformallons  dégénéralives  qui  amènent 
l'hémorrhagie.  et  il  base  son  opinion  sur  les  faits  suivants: 

1.  L'extrême  hyperémie  de  la  muqueuse  pendant  la  gro.ssesse, 
sans  hémorrhagic. 

2.  Le  fait  que  physiologiqucmcnt,  à  la  fin  d'une  grossesse 
normale,  il  se  produit  une  dégénérescence  graisseuse  des  éléments, 
accompagnée  d'une  hémorrhagie. 

3.  L'apparition  de  l'hémorrhagic  dans  les  couches  superficielles 
à  la  même  place  que  la  dégénérescence  graisseuse. 
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La  dégénérescence  graisseuse  serait  ilue,  d'après  Kl;^^>RAT,  k 
une  nutrition  insuffisante  du  tissu,  parce  qu'il  ne  se  produit  pas 
de  nO«) formation  vasculairc.  Quelle  partie  subit  la  dégénérescence? 
L'cpilhclium  se  désquamc-t-il  en  entier  ou  seulement  en  partie? 
Ce  sont  là  des  choses  qu'il  ne  décrit  point. 

En  1875  et  1877  Williams  publia  le  résultai  de  ses  recher- 
ches sur  les  pièces  provenant  de  19  autopsies;  il  admet  que  toute 
la  muqueuse  disparaît  par  dégé  né  ronce  nce  graisseuse  et  se  de- 
squame. La  dégénérescence  commence  â  rorilîcc  interne  et  se 
propage  vers  le  fond  de  l'utérus.  Par  la  contraction  du  paroi  nuis- 
culaire,  le  sang  est  comprimé  dans  l'utérus  ;  il  s'ensuit  que  les  vais- 
seaux ayant  subi  la  dégénérescence  graisseuse  crèvent  et  la  mu- 
queuse se  détruit  cellule  par  cellule.  La  régénération  commence  de 
même  à  l'orifice  interne  et  dure  au  plus  une  semaine.  Il  considère 
la  menstruation  non  pas  comme  une  congestion,  mais  bien  comme 
une  destruction  moléculaire  avec  hémorrha^ie  consécutive. 

Pour  pouvoir  disposer  à  ce  sujet  d'un  matériel  sur,  inattaquable, 
LeopolD  en  1877  employa  exclusivement  des  utérus  provenant 
de  femmes  mortes  subitement  ou  ayant  succombé  à  des  maladies 
qui  n'avaient  pas  altéré  le  ty]>c  de  la  menstruation.  Le  parcours 
des  vaisseaux  l'intéressa  particulièrement.  Il  trouva,  ainsi  qu'il 
a  déjà  été  dît  plus  haut,  les  petites  artères  contournées  en 
spirale.  Dans  les  couches  superficielles  seulement  se  trouvent 
des  vaisseaux  gorgés,  et,  autour  de  ceux-ci  des  globules  sanguins 
extravasés  formant  des  masses  compactes.  I,es  glandes  de  l'uté- 
rus pendant  la  menstruation  sont  manifestement  différentes  de  ce 
qu'elles  sont  quand  on  les  examine  en  deliors  de  cette  période. 
Elles  présentent  toutes  cette  particularité  de  décrire  un  trajet 
en  forme  de  tire-bouchon ,  ce  fait  étant  presque  toujours  accom- 
pagné de  la  dilatation  de  leur  cavité,  dans  toute  leur  longueur, 
mais  principalement  dans  les  couches  moyennes.  Les  cellules 
épithéliales  cylindriques  snnt  en  excellent  état,  certaines  d'entre 
elles  sont  gonflées  et  pourvues  d'un  gros  noyau;  l'épithélium  de 
la  surface  libre  s'est,  en  beaucoup  de  places,  manifestement 
maintenu  et  reste  appliqué  sur  la  muqueuse;  en  d'autres  points, 
il  manque,  s'étant  détaché  par  suite  de  l'hémorrhagie  superficielle 
et  on  peut  encore  le  retrouver  dans  le  sang  qui  couvre  la  sur- 
face. Pas  de  dégénérescence  graisseuse. 

Indépendamment  des  petites  cellules  fusiformcs  courtes,  pour- 
vues d'un  noyau  volumineux  remplissant  parfois  tout  le  corps 
cellulaire,  et  qui  constituent  le  ti^su  de  la  muqueuse,  il  trouva 
dans  tes  couches  plus  profondes  de  la  muqueuse  des  cellules 
géantes,  pourvues  de  8 — 10  noyaux;  ces  cellules  sont  disposées 
en  amas,  «u  bien  elles  sont  dis.séminée$;  il'autres  fois  encore  elles 
forment  des  rangées  dans  le  tissu  conjonctif  intermusc ulairc. 
D'autres  signes  très  caractéristiques  sont  fournis,  d'une  part  par 
la  présence  de  cellules  semblables  à  des  corpuscules  lymphati- 
ques, qui  envahissent  tout  le  tissu,  et  d'autre  part,  par  les  glo- 
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bules  rouges  qui  s'amassent  autour  des  vaisseaux  san^ins,  de 
préférence  au  dessous  et  au  dessus  de  la  surface,  rarement  vers 
le  milieu  de  la  muqucu<ie.  Il  constata  que  le  col  avait  subi  peu 
de  transformations  et  était  tapissé  par  un  épithélium  cylindrique 
intact.'  La  part  que  les  trompes  prennent  au  processus  menstruel 
est  également  très  intéressante.  Ce  qui  frappe  c'est  la  rcplétion 
de  tous  les  vaisseaux  de  toutes  les  couches.  La  muqueuse  est 
gonflée ,  les  extrémités  des  plis  ont  pris  la  forme  de  massues 
par  suite  de  la  turgescence  des  capillaires;  répithélîtim  s'est 
maintenu  en  partie;  îl  s'est  desquame  en  partie  au  sommet  des 
plis  et  s'est  mélange  aux  globules  sanguins. 

Les  4  jours  suivants,  on  constate,  en  réalité,  le  même  aspect. 
Les  deux  cas  de  8  à  9  jours  montrent  un  revêtement  normal  de 
la  surface  constitué  par  un  épithcUum  cylindrique  qui  se  continue 
dans  les  glandes.  Les  glandes  ne  présentent  ni  forme  spiraloidc, 
ni  dilatation.  Les  vaisseaux  sont  diminues  en  nombre  et  en  volume; 
seuls  les  capillaîre.s  arrivent  jusqu'à  la  surface.  Autour  d'eux*  se 
trouvent  de  nombreux  débris  d'hcmatoïdine,  qui  ne  sont  autre 
chose  que  les  restes  de  l'extravasation  qui  s'est  produite  pendant  la 
menstruation.  Quant  à  l'origine  de  l'hémorrhagic,  il  admet  qu'elle 
provient  des  capillaires.  Le  trajet  particulier  des  petites  artères  et  le 
nombre  extrêmement  restrcintdcs  veines  lui  paraissent  être  deux  cir- 
constance.s  favorisant  l'extravasation  de  la  masse  sanguine  en  stase. 

Les  glandes,  après  l'hémorrhagic,  prennent  la  forme  de  tubes 
.spiraloïdes,  largement  dilatés. 

M^iKtCKE,  en  1882,  arriva  à  de  tout  autres  résultats.  Il  se 
servit,  pour  ses  recherches,  de  lambeaux  de  la  muqueuse  utérine 
qu'il  avait  enlevés  à  la  curette,  sur  des  sujets  vivants.  On  ne 
pouvait  ainsi  lui  reprocher  qu'il  existât  dans  la  muqueuse,  des 
altérations  cadavériques,  pouvant  donner  lieu  à  des  conclusions 
inexactes.  Ses  préparations  furent  examinées,  les  unes  sur  le 
frais,  les  autres  après  durcis.sement  par  l'alcool  et  il  retrouva 
partout  les  mêmes  particularités.  En  examinant  ses  coupes  il 
constata  qu'un  grand  nombre  d'entre  elles  étaient  inutilisables 
parce  que  la  curette  avait  entièrement  détruit  la  muqueuse  pul- 
peuse, de  sorte  que,  au  microscope,  on  ne  voyait  qu'un  amas 
confus  de  masses  cellulaires  et  de  noyaux  libres.  Contrairement 
aux  autres  auteurs,  MOku:ke  constata  que  la  muqueuse  était 
complètement  revêtue  d'un  épithélium  superficiel,  qui  générale- 
ment était  manifestement  vibratile,  et  se  continuait  même  jus- 
qu'au fond  des  glandes.  Ni  dans  les  cellules  épithéliales,  ni  dans 
les  cellules  du  stroma  il  ne  trouva  trace  de  dégénérescence  grais- 
seuse, bien  que,  un  peu  plus  loin,  il  dise  clairement  qu'autour 
des  noyaux  des  cellules  épithéliales  se  trouvaient  de  petites  gout- 
telettes de  graisse. 

Dans  les  couches  les  plus  superficielles  de  la  muqueuse  se  trou- 
vent les  extra vasations  sanguines,  qui  diminuent  en  nombre  à 
mesure  qu'on  se  rapproche  de  la  partie  muycnnc  de  la  muqueuse. 
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Généralement  cas  extra  vacation  s  sii-geaicnt  autour  des  glandes  et 
sous  rêpithOlium  de  revêtement,  ]>ar  conséquent  le  long  du  par* 
cours  des  vaisseaux  sanguins. 

Le  sang  ayant  coloré  le  stroma  en  brun  foncé,  tl  n'était  guère 
possible  de  le  distinguer.  Les  cellules  étaient  écartées  les  unes 
des  autres  et  la  substance  in tcrcellu taire ,  finement  granuleuse ,  était 
devenue  beaucoup  plus  abondante.  Les  glandes  étaient  dilatées 
vers  leur  fond,  mais  rétrécics  à  leur  orifice;  çà  et  là  elles  étaient 
sinueuses.  Les  vaisseaux  étaient  gorgés  de  sang,  et  leur  structure 
intacte.  En  raison  de  la  faible  dimension  et  du  peu  d'étendue 
des  c.stravasations ,  il  admet  que  l'hémorrhagic  se  produit  non 
pas  per  rhexin,  maïs  bien  par  diapédèse  ou  par  anastomose(?(.  Dans 
son  résumé  il  se  représente  les  phénomène»  de  la  manière  suivante. 

1.  Pendant  la  menstruation,  la  muqueuse  ne  disparaît  ni  com- 
plètement, ni  partiellement;  de  plus  elle  porte  toujours  son  épi- 
thélium  cylindrique  vibratilc. 

2.  Les  cellules  interglandulaires  n'augmentent  ni  en  nombre, 
ni  en  dimensions.  Files  ne  présentent  jamais  trace  de  dégéné- 
rescence graisseuse,  même  à  un  faible  degré. 

3.  Les  vaisseaux  se  dilatent  et  sont  fortement  agrandis.  Les 
extra vasations  se  trouvent  toujours  dans  les  couches  les  plus  super- 
ficielles de  la  muqueuse.  La  substance  fondamentale  homogène 
augmente  toujours. 

Pendant  le  rude  hiver  de  1879 — 80,  DE  .SlNÊTY  étudia  la  mu- 
queuse de  quelques  femmes  mortes  pendant  la  période  men-î- 
truelle,  et  trouva  comme  Mùricke  la  muqueuse  toujours  intacte. 
Voici  ce  qu'il  dit  textuellement:  ,elle  présentait  bien  tous  les 
«caractères  de  la  muqueuse  menstruelle:  épatssissemcnt  considé- 
,rablc,  infiltration  de  globules  blancs,  hypcrémie,  dilatation  des 
pglamlcs,  mais  le  revêtement  épithélial  était  complet;  sur  aucun 
«point  on  ne  pouvait  constater  la  moindre  dcsquamatinn." 

Pour  se  faire  une  opinion  certaine ,  il  contrôla  ses  recherches 
par  l'analyse  du  liquide  cataménial,  qu'il  retira  de  ta  cavité  uté- 
rine au  moyen  de  l'aspirateur  de  SlM.  U  n'y  trouva,  dit-il,  aucune 
cellule  épithclialc,  mais  bien  des  leucocytes,  des  cellules  épithé- 
liales  plates,  des  chromocytes,  des  filaments  de  mucus,  des  cel- 
lules embryonnaires  qui  étaient  disposées  sous  la  forme  de  glandes 
lubuleuses;  ce  Résultat  nous  prouve  donc,  ainsi  que  le  dit  voN 
Kmii.UEN,  que  des  parties  entières  de  la  muqueuse  elle-même, 
ainsi  que  l'cpithélium  de  revêtement,  se  desquament. 

Les  faits  qu'il  constata  firent  admettre  à  HottknIER  que  le  sang 
s'écoule  par  les  glandes;  mais  malheureusement  il  n'a  pas  dit  si  les 
globules  rouges  se  frayent  un  passage  entre  les  cellules  épithcliales 
ou  si  une  desquamation  épilhélialc  est  la  cause  de  l'extra vasation. 

Après  le  travail  de  de  Sinétv  vient  celui  de  WijDER  qui 
examina  des  préparations  qu'il  avait  reçues  de  Leoi'ulI)  et  de 
Williams,  et  d'autres  préparations  qu'il  avait  faites  lui-même; 
n   en  arrive  aux  conclusions  suivantes.  Pour  exposer  brièvement 


ses  résultats  je  m'i;n  nipportenii  aux  conclusions,  qu'il  a  formu- 
lées à  la  fin  àc  son  travail. 

1.  Pendant  la  menstruation,  une  partie  de  )a  couche  super- 
ficielle de  la  muqueuse  se  dctniit ,  Lindî-s  que  l'autre  se  maintient. 
Cette  desquamation  superHcicIle  de  la  muqueuse  varie  dans  les 
différents  cas;  tantôt  elle  est  totale  (WijDBR,  Leopold),  tantôt 
Iriis  réduite  (SliEGELBERG).  Les  parties  dcsquamées  sont  en  partie 
en  état  du  destruction  et  apparaissent  comme  des  détritus;  même, 
dans  certains  cas  on  trouve  dans  le  mucus  menstruel,  comme 
dans  la  dysménorrhée  membraneuse,  de  petits  lambL-au::  de  mu- 
queuse qui,  en  raison  de  leur  petitesse,  ne  provoquent  aucun 
trouble  dysménorrhéique. 

2.  La  desquamation  est  une  conséquence  de  l'hémorrHag^îc 
menstruelle  et  non  d'une  dégénérescence  graisseuse  primaire. 
Cette  dernière  est  plutôt  une  conséquence  de  la  desquamation  et 
de  la  destruction  du  tissu,  suivie  elle  même  de  l'bémorrhagie. 

3.  Les  couches  superficielles  et  moyennes  de  ce  qui  reste  de 
la  muqueuse  sont  caractérisées,  dans  leur  ensemble,  par  la  pré- 
sence de  petites  cellules,  qui  n'ont  aucune  ressemblance  avec 
celles  de  la  caduque  dans  la  grossesse;  d'autre  part,  dans  les 
couches  profondes,  on  constate  une  hypcrplasie  cellulaire  du  tissu 
interglandulairc ,  qui  est  destinée  manifestement  à  remplacer  les 
tissus  détruits  par  la  menstruation. 

4.  La  régénération  de  l'épithélium  superficiel  procède  aussi 
bien  de  réjûthélium  glandulaire  (]ue  du  ces  îlots  épithéliaux, 
plus  ou  moins  étendus  qui  ont  persisté  à  la  surface. 

Dans  le  ^Festschrift  fur  Hegar",  von  Kaiii.dkn  publia  ses  obser- 
vations faites  sur  6  utérus,  enlevés  à  l'auttipsie.  Il  fixa  ses  pièces  par 
la  liqueur  de  MOller  et  les  enchâssa  ensuite  dans  la  celloïdine. 

Je  me  permettrai  de  m'étendrc  quelque  peu  sur  ses  résultats 
parcequ'îls  sont  encore  aujourd'hui  considérés  comme  les  plus 
vraisemblables.  Il  critique  particulièrement  MÔRICKE. 

Dans  aucune  de  ses  préparations,  il  ne  trouva  l'épithélium 
persistant  en  grande  partie  ;  dans  deux  cas  seulement  il  persistait 
encore  partiellement.  S'il  prétend  voir  dans  l'inclusion  par  la 
celloïdine  une  méthode  améliorée  qui  lui  permet  de  distingiicr  si 
la  desquamation  de  l'épithélium  est  un  processus  vital  ou  bien 
simplement  un  phénomène  cadavérique ,  on  peut  lui  opposer 
l'opinion  de  CHRIST,  qui  dit  que  la  manière  dctrc  du  contenu 
n'est  pas  la  même  au  moment  de  l'autopsie  qu'au  moment  de 
la  mort.  Le  fait  que  l'utérus  résiste  extraordinaircmeut  bien  à  la 
putréfaction  constitue  pour  von  Kahlden  une  seconde  preuve 
que,  dans  ses  cas,  il  ne  s'agi.ssait  point  de  modifications  cadavé- 
riques. En  ce  qui  concerne  ce  point  également  nous  devons  nous 
rallier  à  l'opinion  de  Christ  qui,  dans  sa  dissertation,  a  attiré 
l'attention  sur  l'inexaclitude  de  cette  opinion,  en  disant  que  si 
l'utérus  peut  offrir  une  longue  résistance  à  la  putréfaction,  ce 
n'est  certainement  pas  ie  cas  pour  la  muqueuse,  et  surtout, selon 
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moi ,  lorsque  cette  muqueuse  est  infiltrée  de  nombreux  produits 
d'cxtmvasation  sanguine.  VoN  Kahldicn  fait  remarquer  surtout 
que  la  façon  dont  M(')RICKK  obtint  ses  pril-paratiotis  le  conduisit 
à  des  conclusions  errontîes,  parce  qu'il  aurait  dû  tenir  compte, 
pour  l'étude  du  processus,  des  pré[)aratians,  soi-disant  inutilisables. 
A  mon  avis,  voN  Kahldkn  ne  tient  pas  suffisamment  compte 
de  ce  fait  que  là  où  MORICKE  constata  un  épithélium  de  revête- 
ment,  celte  couche  doit  avoir  existe  aussi  dans  l'utérus,  et  que 
par  conséquent  ce  fait  ne  peut  pas  être  mis  d'accurd  avec  ses 
propres  résultats  quand  il  admet  que  toute  la  muqueuse,  infiltrée 
par  l'hcmorrhaRÎc ,  se  désquame. 

II  considère  comme  une  seconde  preuve  en  faveur  de  sa  ma- 
nière de  voir,  l'absence  de  pigment  sanguin,  qui  devrait  cepen- 
dant rester  dans  la  muqueuse  après  la  résorption  du  sang.  Il  ne 
dit  pas  positivement  si  l'hémorrhagie  se  produit  per  rhcxin  ou 
\tar  diapédcse.  Il  considérait  comme  remarquable  ce  fuit  qu'il 
ne  trouva  point  de  solutions  de  continuité  dans  les  parois  vascu- 
laires,  bien  que,  cependant  il  n'exclut  point  la  possibilité  de 
leur  existence.  La  présence  d'une  telle  solution  de  continuité  cst- 
cUe  toujours  un  indice  certain  que  l'hémorrhagie  s'est  produite 
per  rhexin?  A  mon  avis,  on  ne  saurait  être  assez  circonspect  sur 
ce  sujet,  car  cette  solution  de  continuité  peut  être  occasionnée 
aussi  bien  par  la  desquamation  du  tissu ,  que  par  une  pression 
excessive  à  l'intcrieur  du  vaisseau.  Sur  une  coupe  transversale 
de  vaisseau,  il  ne  constata  jamais  une  augmentation  du  nombre 
des  leucocytes  par  rapport  à  celui  des  hématies.  Ce  fait  ne  se 
concilie  guère  avec  la  dilatation  des  capillaires  observée  par  lui 
ainsi  que  par  d'autres  auteurs;  car  par  suite  de  cette  dilatation, 
il  doit  se  produire  un  ralentissement  du  courant  sanguin  et,  par 
conséquent,  une  augmentation  du  nombre  des  leucocytes. 

Il  ne  parvint  pas  davantage  à  constater  une  infiltration  de 
globules  blancs  du  sang,  pas  plus  qu'à  voir  ces  cellules  géantes 
qui,  d'après  LeopOLD  et  Wvdek  apparaissent  pend^tnl  la  mens- 
truation dans  la  couche  profonde  de  la  muqueuse,  et  qui,  après 
b  menstruation,  sont  suivies  d'une  infdtration  de  leucocytes.  Il 
ne  constata  aucune  transformation  ni  dans  les  cellules  du  stroma, 
oi  dans  les  cellules  épithélialcs;  il  ne  constata  pas  non  plus 
d'augmentation  de  la  substance  intercellulaire,  admise  par  MoRicKB. 
H  ne  vit  point  les  glandes  présenter  un  trajet  sinueux  d'une 
façon  aussi  constante  que  l'avait  décrit  Leupold  ,  et  comme  il 
constata  l'existence  de  tubes  absolument  rcctiligncs,  à  côté  et 
entre  d'autres  tubes  sinueux,  il  considère  comme  peu  plausible 
l'explication  mécanique  donnée  par  Leopoi.d.  Je  trouve  que, 
par  là.  il  n'a  i>oint  réfuté  d'une  façon  suffisante  la  tentative 
d'explication  de  ce  dernier  et  qu'il  a  seulement  montré  que, 
étant  données  la  grandeur  et  l'extension  variables  des  extrava- 
sations  dans  le  tissu,  leur  influence  sur  ces  cléments  est  très 
variable  et  très  inégale. 


.LOHi.EiN,  après  examen  de  2  pièces,  en  arrive  à  la  mcme 
conclusion  que  WVDER.  Il  admet  cgalemcni  que  l'épitliditim  de 
revêtement  se  détache  avec  les  couches  superficielles  de  la  mu- 
queuse, et  se  détruit  ensuite.  11  lui  sembla  que  l'hémorrhagie  se 
produisait  par  dïapéd^se. 

Fritz  Christ  qui.  en  1892,  publia  sa  dissertation  inaugurale, 
y  donne  d'abord  un  aperçu  critique  des  données  fournies  par  les 
différents  auteurs;  puis  il  émit  les  considérations  suivantes  sur 
la  disparition  de  l'épithélium  de  revêtement  accompagnée  ou  non 
de  la  destruction  d'une   partie  de  la  muqueuse: 

1.  A  la  suite  d'une  faible  congestion  menstruelle,  il  se  produit 
une  extravas;iti(in  sanguine  entre  tes  cellules  épttliéliales  de  la 
muqueuse  et  des  glandes. 

2.  A  la  suite  d'une  plus  forte  congestion  menstruelle,  le  sang, 
exerçant  une  pression  contre  la  surface  de  la  muqueuse,  y  occa- 
sionne de  légères  desquamations  de  l'épithélium  et  de  la  mu- 
queuse et,  de  cette  façon,  il  trouve  une  Issue  en  ces  points. 

3.  Une  menstruation  très  ccmsidérabic ,  profuse,  de  nature 
pathologique  amène  une  destruction  plus  étendue  de  la  muqueuse 
et  ce ,  pour  les  mêmes  motifs. 

De  même  que  von  Kahi.dkn,  il  ne  constata  aucune  trans- 
formation dans  les  cellules  épithéliales  ni  dans  les  cellules  du 
stroma;  il  ne  s'était  pas  produit  d'hypertrophie  de  la  substance 
interccllulairc;  on  ne  constatait  point  l'existence  de  cellules  géantes. 
Indépendamment  de  ce  court  exposé,  il  me  reste  encore  à  si- 
gnaler que  Christ  vit  des  globules  rouges  s'insinuer  entre  lea 
cellules  épithélialcs  et  qu'il  admet  que  le  sang  pénètre  également 
de  cette  façon  dans  les  glandes. 

Pendant  que  j'étais  occupé  à  mes  recherches,  Doi.ÉRls  publia, 
en  1894,  un  travail  sur  l'anatcmic  et  la  physiologie  de  la  muqueuse 
et  il  parait  être  du  même  avis  que  MOrhke  et  DE  Sin>'ty.  Il 
dit  notamment:  ,En  résumé,  on  doit  accepter  que  l'exfoliation 
flépitliéliale  n'est  pas  un  phénomène  nécessaire  pour  la  produc- 
„tion  de  Técoulcmcnt  sanguin  menstruel." 

Si  l'on  poursuit  la  lecture  de  son  travail,  on  y  voit  mentionnée 
une  particularité  que  Ton  chercherait  en  vain  dans  les  auteurs 
précédents.  Je  veux  parler  de  l'infiltration  séreuse  de  la  mu- 
queuse, qu'il  attribue  à  un  „spasme  dilatateur  des  vaisseaux 
, auquel  s'ajoute  sans  doute  l'action  occlusive  du  muscle  utérin.*' 
Cette  dernière  lui  paraît  se  produire  tout  naturellement;  il  ne 
dit  pas  pour  quel  motif.  A  part  une  augmentation  de  la  sub- 
stance interccllulairc  et  une  hypertrophie  du  tissu  interglandu- 
lairc,  il  ne  constata  dans  la  niuqucu-ic  aucune  transformation 
remarquable.  Seules  les  cellules  du  stroma,  au  voisinage  de  l'épi- 
thélium de  revêtement ,  paraissaient  avoir  légèrement  augmenté 
de  dimensions. 


ORIGINE  DES  PRÉPARATIONS. 


Grâce  h  la  bîen%'eillance  de  moti  honoré  maître,  M.  le  Prof. 
TREUB.'je  reçus  pour  les  examiner,  quelques  utérus,  qui,  pen- 
dant que  j'étais  assistant,  avaient  été  enlevés,  par  la  voie  va- 
ginale ,  à  dc5  femmes  qui  se  trouvaient  dans  la  période  menstruelle. 

11  en  résulte  que  mes  préparations  ont  ime  ori^^înc  toute  nou- 
velle et,  k  beaucoup  d'égards,  dilTcrente  des  objets  d'études  dont 
se  sont  servis  les  auteurs  qui  m'ont  précédé.  Jusqu'à  présent  on 
a  toujours  soumis  à  l'étude,  des  muqueuses  utérines,  qui  avaient 
été  enlevées  avec  l'utérus,  à  l'autopsie,  un  nombre  variable  d'heures 
après  la  mort,  ou  de 'petits  lambeaux  de  muqueuse,  qui,  au 
moyen  de  la  curette  tranchante,  avaient  été  enlevés  à  des  femmes 
vi\-anlcs,  pendant  la  période  menstruelle. 

11  n'est  pas  nécessaire  que  j'insiste  ici  sur  les  désavantages  de 
ces  préparations,  et  particulièrement  sur  les  transformations  qui 
se  produisent  dans  le  tissu;  mais  U  me  reste  à  dire  comment 
j'obtins  mon   matériel  <l'études. 

A  la  suite  de  troubles  hystériques  continuels  ou  d'hcmorrhagies 
des  organes  génitaux  qui  ne  disparaissaient  ni  h  la  suite  d'un 
traitement  local,  ni  à  la  suite  d'un  traitement  général,  M.  le  l'rof. 
Treub  se  décida  h  enlever  aux  malades  l'utérus  avec  ses  annexes; 
et  comme  il  avait,  pour  plusieurs  raisons,  donné  à  l'opération 
vaginale  la  préférence  sur  la  castration,  tout  l'utérus,  y  compris 
ses  annexes  pouvait  ctrc  enlevé. 

Aussitôt  après  l'opération,  les  utérus  étaient  soigneusement 
inctaés,  puis  conservés  dans  le  liquide  de  MiJLLER.  Seul,  un 
utérus  fut,  dès  le  début,  fixé  par  Talcool.  Après  durcissement 
dans  le  liquide  et  enlèvement  du  col,  le  muscle  est  sectionné 
tout  autour  de  la  cavité,  et  l'endométrium  tout  entier,  auquel 
reste  encore  attachée  une  petite  partie  de  la  couche  musculaire , 
est  divisé  en  trois  parties  égales,  par  deux  sections  transversales, 
pratiquées  suivant  Taxe  longitudinal  de  la  cavité  utérine.  Je  pus 
de  la  sorte  me  procurer  des  préparations  microscopiques  du  fond 
de  l'utérus,  du  milieu  de  la  cavité  utérine,  et  de  la  région  avoi- 
aoant  l'oritice  interne.  Lors  de  l'inclusion  dans  la  cclloidine,  je 
n'efforgat  particulièrement  de  laisser  pénétrer  profondément  cette 
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dernière  dans  le  tissu ,  et  bien  que  cette  opération  nécessitât 
beaucoup  de  temps,  j'ai  pu  cependant  obtenir  facilement,  de 
belles  et  minces  coupes,  sans  que  la  couche  de  celloïdine  se 
rompît  pendant  qu'on  les  pratiquait. 

Pour  la  coloration  j'ai  employé  l'hématoxyline  et  l'éosine  ; 
parfois  j'ai  coloré  ensuite  par  l'orange,  qui  donne  au  sang  une 
belle  couleur  jaune  d'or,  qui  permet  de  le  distinguer  nettement 
des  noyaux  teintés  en  bleu. 

J'ai  disposé,  comme  matériaux  d'études  obtenus  de  la  façon 
que  j'ai  décrite  plus  haut,  de  cinq  utérus  à  la  période  mens- 
truelle et  d'un  utérus  qui  fut  extrait  peu  de  temps  après  la 
menstruation ,  lors  d'une  hémorrhagïe  atypique. 

Deux  utérus  montraient  la  muqueuse  fortement  hypertrophiée; 
elle  avait  subi,  d'une  façon  remarquablement  manifeste,  cette 
dégérescence  désignée  connue  sous  le  nom  d'hypertrophie  in- 
terstitielle; je  la  décrirai  plus  loin. 


DHSCRIITION  UKS  PREPARATIONS. 


OBSERVATION  I.  Voir  Fig.  i,  PL  XXI. 

Anamnèse.  —  Déjà  dcpuÏH  longtcmiis  les  menstrues  sont  extra- 
ordinaircraent  profuses  et  constituent  de  vraies  ménorrhagies , 
ce  qui  aiïaiblit  considérablement  la  femme.  Par  l'examen  bima- 
nucl,  on  constate  que  l'utérus  est  en  rétroflexion  et  qu'il  a  subi 
un  accroissement  régulier  de  façon  qu'il  atteint  à  peu  près  le 
volume  du  poing.    Les  annexes  sont  normales. 

Le  second  jour  après  l'apparition  de  l'hémorrhagic  menstruelle, 
la  fcnunc  est  opcrcc. 

Apres  l'opération,  l'utérus  fut  aussitôt  fixe  dans  l'alcool.  Par 
la  coloration  h  l'hématoxyline ,  l'éosine,  et  l'orange,  il  se  pro- 
duisit une  élection  de  coloration  très  favorable ,  parce  que  le 
sang  se  colorait  en  brun  cuivré.  La  couche  musculaire  est  nette- 
ment séparée  de  la  muqueuse.  La  muqueuse  est  parcouru  par 
un  grand  nombre  de  capillaires  qui  sont  lq>èrement  dilatés;  ils 
ne  le  sont  cependant  pas  autant  que  ceux  qui  sont  situés  sous 
l'épithélium  de  revêtement  et  qui  en  sont  séparés  par  une  petite 
couche  du  tissu  de  la  muqueuse.  A  cau<;c  de  leur  grande  dimen- 
sion, ils  sont  parfois  diOiciles  à  distinguer  des  petites  veines.  Çà 
et  la  on  voit  un  capillaire  s'élever  verticalement  dans  la  couche 
superiîctelle  et  se  renfler  presque  subitement  en  une  sorte  de 
vé-siculc.  (V.  fig.  I,  PI.  XXI). 

Les  cellules  endothéliales  des  grands  aussi  bien  que  des 
petits  vaisseaux  sont  fortement  gonflées.  Parfois  ce  gonflement 
iatcrcssc  toute  la  cellule  ;  parfois  le  noyau  seul  augmente  de 
dimensions,  de  sorte  qu'il  remplit  presque  toute  la  cellule. 

Sur  la  coupe  transversale  des  plus  fins  vaisseaux  sanguins  ainsi 
que  des  vaisseaux  de  grandeur  moyenne ,  on  constate  que  le 
nombre  des  leucocytes  s'est  manifestement  augmenté  par  rap- 
port k  celui  d&s  hématies.  Nulle  part ,  je  n'ai  réu.s.si  à  observer 
une  solution  de  continuité  dans  un  vaisseau  sanguin  à  l'intérieur 
du  tissu. 

Dans  la  moitié  la  plus  super^ciclle  de  la  muqueuse,  jusque  vers 
la  surface.  le  tissu  se  colore  de  plus  en  plus  en  brun  diffus.  On 
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dirait  que  l'alcool ,  grâce  à  sa  propriété  de  soustraire  du  liquide 
aux  tissus,  a  reparti  uniformcraunt  sur  la  muqueuse  roedcmc 
dont  nous  aurons  à  parler  plus  loin;  par  là,  d'ailleurs  s'expli- 
querait l'accu  ai  ulatioii  spéciale  du  sang,  que  l'on  constate  dans 
le  cas  qui  nous  occupe.  I>'cpilhéliuni  de  revêtement  s'est  pres- 
que partout  maintenu  en  placer  çà  et  là  seulement,  il  s'est 
desquamé  par  suite  d'extravasations  circonscrites  qui ,  suivant 
qu'elles  se  prolongent  plus  ou  moins  profondément  dans  la  mu- 
queuse, ont  détaché  une  partie  plus  nu  moins  considérable  de 
cette  dernière.  Par  suite  de  )a  desquamation  les  petits  ou  les 
gros  vaisseaux  se  déchirent,  ce  qui  fait  que  leur  contenu  peut 
s'écouler  librement.  On  ne  peut  ici  déterminer  si  cette  dt-chirure 
est  la  conséquence  de  la  desquamation  ou  si  elle  est  causée  par 
une  pression  sanguine  considérable  à  l'intérieur  du  vaisseau.  Plus 
tard  nous  verrons  que  trts  probablement  rhcmorrhasie  se 
produit  pcr  rhcxin.  L'épithélium  de  revêtement  n'accuse  aucune 
dégénérescence,  ni  à  l'examen  microscopique,  ni  à  l'examen 
microchjmique.  Dans  l'épithélium  qui  s'est  encore  maintenu  et 
qui  recouvre  presque  toute  la  surface,  ou  voit  de  nombreuses 
figures  caryocinéti(|ues,  aussi  bien  au  sommet  qu'îi  la  base  des 
Cellules.  Les  tubes  glandulaires  ont  augmente  en  nombre  et  sont 
légèrement  ondulcux.  En  beaucoup  d'endroits  l'épitliéliuoa  s'est 
manifestement  gonflé,  et  ce  gonflement  intéresse  surtout  le  proto- 
plasme, qui  s'est  transformé  en  une  masse  finement  granuleuse, 
claire  et  transparente.  On  constate  principalement  cette  trans- 
formation dans  cette  partie  des  cellules  qui  est  tournée  vers  la 
cavité  glandulaire ,  tandis  que  le  protoplasme  siégeant  à  la  base 
des  cellules  a  pris  souvent  une  coloration  brune  comme  s'il  était 
imprégné  d'hémoglobine.  Tantôt  la  base  seule  des  cellules  épî- 
théliates,  tantôt  leur  sommet,  tantôt  toute  ta  cellule  est  colorée 
de  cette  façon.  Çà  et  là,  le  contenu  rosé,  finement  granuleux ^ 
des  glandes  s'est  coloré  de  la  même  façon;  cependant  il  est  à 
remarquer  que  c'est  surtout  le  cas  pour  la  partie  du  contenu , 
qui  se  trouve  en  regard  des  .sommets  colorés  des  cellules.  Il 
s'ensuit  que  l'hémoglobine ,  dissoute  dans  le  sérum ,  parait  im- 
prégner d'abord  l'épithélium,  puis  fmit  par  être  éliminée  â  Pcx- 
térieur  (v.  fig.  II,  FI.  XXI). 

Les  noyaux,  à  part  des  figures  de  division  nombreuses,  ne 
présentent  pas  trace  de  modifications.  Dans  très  peu  de  tubes 
glandulaires  seulement,  le  contenu  est  constitué  par  du  sang;  ce 
n'est  le  cas  que  pour  ceux  qui  siègent  au  milieu  d'une  cxtra- 
vasation  sanguine  ou  qui  s'en  trouvent  très  rapprochés.  Lors- 
qu'on examine  le  stroma  au  moyen  d'un  objectif  faible^  on 
constate,  chose  qui  d'ailleurs  est  encore  plus  évidente  à  un  fort 
grossissement,  que  les  cellules  paraissent  séparées  les  unes  des 
autres.  Si  l'on  fait  cet  examen  dans  des  couches  de  plus  en 
plus  profondes  de  la  muqueuse,  on  constate  que  ces  transfor- 
mations  deviennent    de    moins    en    moins    marquées,    bien   que 
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cependant,  dans  les  couches  profundeiî,  on  trouve  aussi  les  élé- 
ments plus  ou  moins  sépares  les  uns  des  autres.  Vers  le  haut, 
l'oedcnie  s'étend  jusque  sous  l'éiiitliélium  de  revêtement. 

Les  cellules  5K>nt  nettement  séparées  les  unes  des  autres,  et 
apparaissent  toutes  nettement  comme  des  éléments  distincts , 
arrondis  au  ovalaires,  qui  sont  anastomo<;és  les  uns  avec  les 
autres  par  deux  ou  plusieurs  prolongements  protoplasiniques.  Le 
protoplasme  est  manifestement  gonflé ,  finement  granuleux  et 
l'est  coloré  légèrement  en  rose  par  la  mclliode  de  coloration 
oaployéc.  Ce  gonflement  est  surtout  accusé  dans  la  couche 
lupcrficielle.  Les  noyaux  sont  partout  bien  colorés;  çà  et  là 
«ulemcnt.  on  trouve  quelques  éléments  colorés  en  noir  vif  et 
qui  surpassent  les  autres  en  dimensions.  Si  l'on  examine  ces  for- 
mations disséminées,  au  moyen  d'un  fort  objectif,  on  constate 
qu'elles  sont  formées  par  un  noyau  pâle,  autour  duquel  se  trou- 
vent de  petites  granulations  noires  de  grosseur  variable,  de  sorte 
qu'ellcsrepféscntent.sansaucun  doute,  des  ,Mastzcllcn"d'EnRLICH. 

On  trouve  des  cellules  semblables,  réparties  îrré^lièrement 
dans  b  couche  délimitante  de  la  muscularis.  A  part  quelques 
leucocytes  remplis  de  pigment,  on  ne  constate  aucune  autre 
altération  dans  le  stroma;  en  tout  cas,  je  n'ai  pas  eu  l'occasion 
de  trouver  des  cellules  géantes.  Comme  dans  cet  endométrium 
U  existe  une  légère  inflammation  proprement  dite,  on  trouve, 
en  certains  points,  généralement  contre  la  couche  musculaire, 
des  amas  de  leucocytes  qui  siègent  souvent  dans  le  stroma  autour 
d'une  glande,  et  qui  parfois  renferment  des  granulations  pigmen- 
taires,  mais  parfois  en  sont  dépourvus. 

Coupe  au  milieu  de  la  cavité  utérine, 

\  ce  niveau,  les  transformations  sont  absolument  les  mêmes. 
Deux  tiers  environ  de  la  muqueuse  sont  envahis  par  le  pro- 
cessus et  dissocies  par  le  tranïssudat.  Les  glandes  ont  augmenté 
en  nombre;  elles  sont  peu  sinueuses;  leur  cavité  n'est  certaine- 
ment pas  dilatée.  Outre  les  gMastzcllen"  dont  nous  avons  parlé 
plus  haut,  et  qui  sont  disséminées  exclusivement  dans  les  cou- 
ches superficielles  et  moyennes  du  tissu,  les  cellules  épithéliales 
ont  également  subi  les  mêmes  transformations.  L'épithélîum  de 
revêtement,  en  quelques  points  seulement,  s'est  détaché  de  la 
couche  superficielle.  Parfois  une  fente,  partant  de  la  surface 
libre,  s'engage  plus  ou  moins  profondément  dans  la  muqueuse; 
ses  parois  sont  recouvertes  de  sang  et  à  son  extrémité  on  aper- 
çoit un  vaisseau  s<'mguin  béant.  On  trouve,  disséminées  sans 
ordre  dans  cette  fente,  des  particules  qui  ont  été  enlevées  à  la 
muqueuse,  par  l'hémorrhagic  per  rhexin.  Dans  tout  l'endomé- 
trium,  on  trouve  des  leucocytes  rassemblés  par  groupes  plus  ou 
moins  volumineux.  Au  fond  de  l'utérus  les  transformations  sont 
moins  importantes.  Les  ,Mastze]len"  manquent  complètement  ; 
l'épitheltum  de  revêtement  s'est  maintenu  en  grande  partie; 
beaucoup  de  figures  de  division.    Pour  le  reste,  même  aspect. 
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OBSERVATION    II. 


Anamnèse.  —  A  son  premier  accouchement,  deux  ans  aupa- 
ravant, la  femme  fut  infect<ic.  Après  la  période  pucrpéraue, 
les  menstrues  devinrent  profuses  et  irrégulières.  Six  mois  plus 
tard ,  son  médecin  lui  fit  subir  le  curettage.  Depuis,  la  menstrua- 
tion devint  régulit-re  et  l'iiémorrhagic  très  réduite.  Lorsqu'on  fit 
l'examen  des  oi^ancs  génitaux,  on  constata  que  les  annexes  étaient 
normales;  l'utérus  était  légèrement  hypertrophié,  d'une  facon.régu- 
lièrc  et  était  placé  en  antéflcxion. 

Opération  le  second  jour  après  le  début  de  riiémorrhagie 
menstruelle. 

Fixation  dans  le  liquide  de  Mfu.EK. 

î/épaisseur  de  la  muqueuse  utérine  dépasse  de  plus  du  double 
l'épaisseur  normale.  Cette  hypertrophie  est  duc  [>articulièrcmcnt 
à  une  augmentation  et  à  une  dilatation  des  glandes,  qui  partout 
ont  augmenté  en  nombre,  excepte  dans  la  couche  superficielle 
et  dans  la  couche  profnndc.  Toutes,  sans  cxceptitin,  montrent  à 
leur  face  interne  de  nombreuses  proliférations  papillaircs  et  décri- 
vent à  traver.s  la  muqueuse  un  trajet  plus  ou  moins  sinueux, 
sans  toutefois  dépasser  la  limite  de  la  couche  musculaire.  Par  suite 
de  ce  fait,  le  stroma  devient  presque  nul.  Dans  presque  chaque 
papille  se  trouvent  quelques  globules  sanguins  jaune-orangé.  Le* 
résultats  de  l'examen  étant  les  mêmes  pour  presque  toutes  les 
coupes,  je  les  condenserai  dans  mon  exposé. 

Absolument  comme  dans  la  muqueuse  utérine  normale.  les 
petites  artères  courent  en  spirales. 

Çà  et  \h.,  dans  les  couches  superficielles,  les  vaisseaux  parais- 
sent .-ivoir  un  parcours  plus  droit,  car  à  la  coupe  transversale, 
ils  sont  plus  éloignés  les  uns  des  autres. 

Pour  ce  qui  concerne  les  capillaires,  on  peut  les  poursuivre  faci- 
lement jusqu'à  la  couche  superficielle,  sous  l'épithélium  de  revête- 
ment; ils  sont  légèrement  dilates  et  gorgés  de  sang.  Les  cellules 
endothélialcs  de  tous  les  vaisseaux,  principalement  celles  des 
capillaires,  ainsi  que  leurs  noyaux,  sont  manifestement  et  forte- 
ment gonflés.  Nulle  part,  je  ne  constatai  de  dcgcnércsccncegrais- 
seuiw  dans  ces  cellules.  En  coupe  transversale,  le  nombre  des 
leucocytes  apparaît  considérablement  augmenté  par  rapport  au 
nombre  des  hématies.  Presque  toujours  les  globules  sanguins  se 
trouvent  à  Pintcrieur  du  vaisseau;  en  quelques  endroits  seule- 
ment ,  on  les  trouve  réunis  par  groupes  dans  le  tissu ,  ou  à  la 
surface  libre,  en  relation  avec  la  cavité  utérine.  La  plupart  de 
CC-s  foyers  .se  trouvent  dans  la  couche  superficielle,  immédiate- 
ment sous  l'épithélium  de  revêtement,  qu'ils  font  proémincr  çJl 
et  là  dans  la  cavité  utérine,  ou  bien  qu'ils  ont  détaché  avec  une 
petite  partie  de  la  muqueuse.  Un  peu  plus  loin,  on  trouve  un 
semblable  cxtravasat ,  entièrement  entouré  de  tissu  sain. 
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Nulle  part  les  hématies  ne  se  trouvent  disséminées,  comme 
semées  entre  les  éléments;  partout  on  its.  trouve  rassemblée;;  lmi 
amas.  Entre  les  globules  sanguins  existent,  en  certains  pointi;, 
de  minces  filaments  de  Abrinc.  Au  milieu  des  foyers  sanguins  ou 
dans  leur  voisinage,  se  trouvent  des  tubes  glandulaires,  tantût 
déchirés  transversalement,  tantôt  bien  maintenus  dans  leur  con- 
tinuité, et  qui  renferment  un  nombre  variable  de  globules  rouges. 
Sur  cette  préparation  également  il  existe  une  fente  qui,  partant 
de  la  surface,  pénètre  dans  le  tissu  et  atteint  le  milieu  de  la 
muqueuse;  cette  fente,  occasionnée  probablement  par  l'incision 
de  l'utérus,  renferme  des  éléments  détachés  tle  la  muqueuse. 
L'aâpect  des  hémorrha^es  est  tel  qu'il  nous  paraît  qu'elles  n'ont 
pu  se  produire  que  sur  le  trujct  des  déchirures.  Ainsi  qu'on  peut 
le  voir  sur  d'autres  préparations  encore ,  le  sang  ne  pénètre  pas 
entre  les  cellules  épithêlialcs  dans  la  cavité  des  glandes,  mais  ce 
passée  se  produit  à  travers  une  solution  de  continuité  de  la 
couche  épithéliale. 

F.n  ce  qui  concerne  la  desquamation  de  l'cpithélium  de  revê- 
tement, on  constate  qu'à  peu  près  toute  la  surface  est  revêtue 
d'épithélium,  à  part  toutefois  les  endroits  que  nous  avons  signa- 
lés, où  il  en  a  été  détaché  par  un  foyer  hémorrhagique  placé 
tout  â  fait  superficiellement;  parfois  au  dessus  de  l'épithélium 
de  revêtement  se  trouve  une  série  de  corpuscules  rouges ,  qui 
ont  dévoilé  des  parties  supérieures  de  la  muqueuse. 

Pour  étudier  convenablement  les  transformations  du  stroma, 
examinons  la  couche  superficielle,  là  où  les  cellules  ont  le  moins 
conserve  leur  aspect  normal,  r.llcs  sont  ici  dissociées  par  une  infil- 
tration séreuse  manifeste  de  la  muqueuse  (voir  Kig.  III,  PI.  XXt)  sans 
qu'on  puisse  découvrir  une  trace  de  substance  interccllulaire.  La 
plupart  n'ont  entre  elles  que  de  faibles  rapports,  de  sorte  que 
leurs  contours  se  montrent  nettement  et  leurs  prolongements 
protoplasmiques  se  distinguent  sans  peine.  On  remarque  en  tout 
deux  espèces  différentes  de  cellules.  Les  cellules  de  la  première 
espèce,  qui  sont  en  grande  majorité,  affectent  Ea  forme  de 
•  fuseaux,  elles  sont  pourvues  de  deux,  trots  ou  plusieurs  prolon- 
gements et  renferment  des  noyaux  arrondis  ou  légèrement  ova- 
lûrcs.  Leur  protoplasme  est  finement  granuleux  et  faiblement 
coloré  en  rose.  Les  cellules  de  la  seconde  espèce  sont  des  masses 
protoplasmiques  irrégulières,  pourvues  de  deux  ou  trois  ramifi- 
cations de  grandeur  et  d'épaisseur  variables.  Le  protoplasme  lui 
même  est  coloré  plus  vivement  que  celui  des  cellules  fusiformes 
décrites  en  premier  lieu;  c'est  pourquoi  le  noyau,  d'uilleurs  beau- 
coup plus  gros,  est  plus  fortement  coloré.  Ces  éléments,  qui 
n'existent  qu'en  nombre  restreint,  auraient,  sans  leurs  prolonge- 
ments,   la   plus  grande  analogie  avec  les  cellules  de  la  caduque. 

Je  ne  parvins  pas  à  trouver  de  cellules  géantes  dans  celte  pré- 
paration. En  ce  qui  concerne  les  cellules  de  l'épithélium  glandu- 
Wrc,  je  n'ai  pu  y  déceler  aucune  trace  de  dégénérescence  grais- 
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SCU5C.  Elles  sont  disposées  régulièrement  les  unes  k  c6té  des 
autres  et  ont  toutes  augmenté  de  volume;  cette  augmentation 
porte  en  grande  partie  sur  le  protoplasme,  qui  affecte,  à  la  suite 
d'une  imbibition  séreuse,  un  aspect  finement  granuleux,  vitreux 
et  transparent.  On  constate  particulièrement  ces  tran<i formations 
dans  les  cellules  épithéliales  des  tubes  glandulaires  qui  sont 
coupés  longitudinaicment. 

Celles  qui  sont  au  fond  des  glandes  diffèrent  peu,  par  leur 
forme  et  leur  taille,  de  l'état  normal;  elles  prennent  peu  à  peu 
les  caractères  d'une  dégcnérci^ccncc  hydropique,  à  mesure  que 
l'on    s'avance  davantage  sur  le  territoire  de  l'infiltration  séreuse. 

Beaucoup  de  ces  cellules,  situées  à  la  surface  ou  à  l'orifice  des 
glandes,  affectent  une  forme  cubique.  L'hydropïsie  parait  être 
entrée  en  régression ,  et  leur  contenu  se  retrouve  tout  entier  sous 
forme  de  fins  granules  dans  la  cavité  glandulaire. 

Ainsi  que  je  le  faisais  remarquer  pour  l'observation  I,  les  cel- 
lules épitliéliales  se  montrent  colorées  en  jaune  d'or  ]>ar  l'orange. 
Ordinairement  cette  coloration  est  limitée  à  la  partie  périphéri- 
que des  cellules;  souvent  cependant  leur  partie  centrale  à  pris 
la  même  coloration ,  de  même  que  le  contenu  finement  graau* 
leux  qui  se  trouve  dans  la  cavité  glandulaire. 

Je  n'ose  décider  si  ce  phénomène  est  un  processus  vital  ou 
une  particularité  de  la  cellule  morte.  A  part  le  sang  renfermé 
dans  les  quelques  glandes  dont  nous  avons  parlé  plus  haut ,  il 
n'y  en  avait  aucune  dont  le  contenu  renfermât  des  leucocytes  ; 
au  contraire,  j*ai  trouvé  dans  presque  toutes  les  glandes  une 
ma&se  filamenteuse,  opaque  et  colorée  en  bleu  clair  par  l'hcma- 
tnxyline;  cette  masse  siégeait  parfois  librement  dan.s  la  cavité 
glandulaire,  souvent  elle  s'étendait  jusque  dans  le  protoplasme 
des  cellules  épithcliales,  de  sorte  que  celles-ci  avaient  pris  égale- 
ment une  coloration  bleuâtre. 

Comme  il  s'était  produit  ici  une  hypertrophie  glandulaire,  je 
ne  puis  décider  si  cette  transformation  a  sa  raison  d'être  dans 
l'altération  pathologique  sus-mentionnée,  ou  si  une  sécrétion  mu- 
queuse physiologique  trop  abondante  a  été  produite  par  le  pro- 
cessus menstruel. 

Dans  le  tissu  interglandulaire,  on  rencontre  çà  et  là  de  petites 
particules  de  pigment  sanguin. 


OBSERVATION  III. 


Anamnèse.  ^  Il  y  a  12  ans,  après  un  accouchement,  la  femme 
fut  atteinte  de  fièvre  pendant  ses  couches.  La  période  menstruelle 
fut  ensuite  régulière  et  sans  douleur.  Il  y  a  10  ans,  elle  prétend 
avoir  eu  une  fausse  couche,  et  quatre  mois  durant,  un  écoule- 
ment sanguin. 

Depuis  lors,  les  menstrues  sont  régulières,  mais  cependant  très 
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douloureuses,  et  durent  de  trois  à  quatre  jours.  La  quantilc  de 
sang  serait  normale. 

Troubles  génitaux  hystériques  nombreux. 

Les  organes  génitaux,  :i  part  quclqiics  adhérences  pclvî-pérî- 
tonittqucs.  étaient  tout  à  fait  normaux. 

Le  second  jour  de  Thémorrhagie  mensinielle,  la  femme  fut  opérée. 

L'utérus  fut  fixé  dans  Je  liquide  de  Millier. 

Coupe  du  milieu  de  J'utérus. 

I.^  muqueuse,  qui  est  nettement  séparée  de  la  coiicht'  musculaire, 
ne  parait  être  que  peu  épaissie.  On  ne  peut  d'ailleurs  déterminer 
que  difticilement  la  valeur  réelle  <le  cette  liypi.Tlrnphie;  elle  est, 
en  tout  cas,  minime  et  pas  aussi  considérable  que  Leopolu 
Va  décrite. 

La  plus  grande  partie  de  la  muqueuse  est  privée  de  son  épi- 
ihélium  de  revêtement  ;  ce  n'est  que  par*ci  par-là  que  Ton  voit  des 
lambeaux  d'cpithclium  en  contact  avec  la  muijueuse.  Avec  le  revê- 
tement épithélial ,  la  couche  supérieure  de  la  muqueuse  s'eut 
presque  partout  plus  ou  moins  ou  entièrement  détachée,  ce  qui 
tut  que  sa  limite  vers  la  cavité  utérine  est  inégale,  irrégulière 
et  dentelée.  A  part  quelques  extravasats,  de  petite  ou  de  moyenne 
grosseur,  qui  se  trouvent  dans  le  tissu,  les  plus  nombreuses  hé- 
morrhagies  siègent  à  la  surface.  D'autre  part,  ici,  de  même  que 
cela  a  été  décrit  déjà  plus  haut  à  propos  de  l'observation  I,  il  existe 
une  solution  de  continuité  provoquée  par  une  hémorrhagic  et 
qui  pénètre,  comme  ujie  fente,  plus  ou  moins  profondément  dans 
la  muqueuse;  à  son  extrémité  on  aperçoit  aussi  un  vaisseau 
sanguin  béant. 

Généralement  cependant,  les  extravasats  se  trouvent  tout  à  fait 
à  la  surface  libre,  proéminant  dans  la  cavité  utérine,  ou  bien  ils  sont 
en  rapport  avec  d'autres,  superficiellement  placés.  Presque  par- 
tout les  foyers  sont  sillonnés  par  des  filaments  de  fibrine,  aussi 
bien  dans  la  couche  superhctelle  que  dans  les  petits  extravasats 
qui  se  trouvent  dans  la  profondeur  de  la  muqueuse.  Partout , 
mais  principalement  dans  les  couches  superlicielles,  les  vaisseaux 
capillaires  sont  fortement  dilatés,  et  leurs  cellules  cndothélialcs 
sont  manifestement  gonflées;  sur  la  coupe  transversale,  le  nombre 
des  leucocytes  est  beaucoup  plus  grand  que  d'ordinaire.  Ni  l'épi- 
thélium  de  revêtement  qui  est  déjà  desquamé,  ni  celui  qui  est 
en  train  de  le  faire,  ne  montrent  trace  de  dégénérescence  grais- 
seuse. A  un  plus  fort  grossissement,  on  constate  également  ici 
une  infiltration  séreuse  ;  ce  phénomène  est  auysi  accentué  que 
dans  la  préparation  précédemment  décrite.  Plus  l'on  se  rapproche 
de  la  surface,  plus  l'oedème  est  manifeste.  Il  en  ré.'îulte  que  les 
cellules  du  stronia  augmentent  en  dimensions,  maïs  non  point 
en  nombre.  Cette  transformation  est ,  jmur  le  même  motif,  vi- 
sible surtout  dans  les  cellules  de  la  couche  superficielle.  Le 
gonflement  atteint  aussi  bien  te  corps  des  cellules  que  les  noyaux. 
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Ces  noyaux,  qui  =or.î  beauc-i-p  r!u>  zj-:->  que  ceux  qui  se  trou- 
vent dan>  le-  c.-'jche=  ir.fer-icjre-;  «ic  la  muqueuse,  se  colorent 
plus  faibk-mer.î  que  ce-ix-c: .  ce  qui  e<î  dii  à  l'action  du  liquide 
de  MCLI.ER.  Ça  et  !a  ïe-Iemen:  on  trouve  quelques  globules 
rouges  dis5i.minL-s, 

La  plupart  ài:^  îilande?  montrent,  comme  â  l'état  normal,  un 
trajet  trcs  sinueux.  A  vart  Gu?l'7,ut.-i  unc'*  qui  se  dirigent  obli- 
quement ver-  !a  cavité  -.ittrir-f .  îe-jr  liirection  est  généralement 
perpendiculaire  a  la  s-jr:2ce.  v  »r.  i.n  trouve  parfois  qui  changent 
brusquement  de  direction  a  mi-chemin  et  se  dirigent  alors  pa- 
rallèlement a  la  surface.  p:'.:r  remjiîir  l'espace  formé  par  la 
disparition  des  éléments  cescuames  de  la  muqueuse. 

Dan.';  les  couches  inférieures .  les  cellules  epithéliales  glandu- 
laires ont  conserve  leur  forme  norn:a;e.  Par  contre ,  dans  la  moitié 
supérieure ,  on  rencontre  beaucoup  de  ces  cellules  gonflées  et 
renfermant  un  protoplasme  transî^arent .  finement  granuleux. 
L'augmentation  du  protoplasme  atteint  également  cette  partie 
de  la  cellule  qui  est  tournée  vers  la  cavité  glandulaire.  En  outre, 
le  noyau  est  arrondi  et  peut-Otre  un  peu  agrandi.  En  ce  qui 
concerne  le  contenu  de  la  glande,  il  est  très  variable:  souvent 
on  voit  une  ma.<se  lînement  granuleuse .  légèrement  colorée  en 
rose  ;  on  y  découvre  ensuite  également  des  globules  rouges,  maïs 
seulement  dans  les  glandes  qui  se  trouvent  dans  un  foyer  hé- 
morrhagique  ou  tout  à  son  voisinage.  Dans  le  tissu  encore  bien 
conservé ,  se  voit  une  glande ,  qui  a  <,-te  coupée  suivant  sa  lon- 
gueur et  dans  laquelle  le  contenu  sanguin  est  en  relation  avec 
un  extravasat  situé  à  l'extérieur  de  la  glande,  grâce  à  une  so- 
lution de  continuité  de  la  couche  Lnithelialc.  Au  fond  de  l'utérus, 
nous  trouvons  un  gros  caillot  de  forme  triangulaire,  qui  a  englobé 
les  diftérents  éléments  de  la  muqueuse ,  tels  que  les  cellules  du 
stroma,  des  glandes  arrachées  etc.  Les  noyaux  sont  tous  colorés 
un  peu  plus  faiblement.  Le  pri.itopIasnie  des  cellules  glandulaires, 
montre  tantôt  les  transformations  souvent  décrites,  qui  indiquent 
une    dégénérescence    hydropique  :    tantôt  elles  sont  de  forme  eu- 
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de  pigment  sanguin,  ij  se  trouvait  dans  le  stroma  quelques  figures 
de  division;  mats  je  n'ai  pu  observer  aucune  cellule  géante. 


OBSERVATION  IV. 

Anamnè-sc.  Troubles  hystériques  fréquent  dans  les  organes  gé- 
nitaux. La  menstruation  était  toujours  régulière,  durait  itc  3  à 
5  Jours,  n'était  pas  profuse. 

La  femme  fut  opérée  vingt  heures  après  le  début  de  Thémor- 
lagic  menstruelle.   L'utérus  fut  fixé  dans  le  liquide  de  MOl.l.ER. 

La  couche  musculaire  et  la  muqueuse  sont  nettement  séparées 
l'une  de  l'autre.  La  muqueuse  utérine  n'a  que  peu  augmente  d'épais- 
seur. Cette  augmentation  est  manifestement  visible  en  un  endroit 
où  répithélium  de  revêtement  s'est  encore  maintenu.  Outre  l'épi- 
thélium .  le  tiers  supérieur  de  la  muqueuse  est  entièrement  dissocié 
et  déchiré,  de  sorte  que  les  éléments  n'ont  conservé  entre  eux 
aucun  rapport  et  que  cette  partie  de  la  muqueuse  s'est  résolue 
en  particules  de  grosseur  variable,  siégeant  librement  dans  la 
cavité  utérine.  On  observe  partout,  entre  les  lambeaux  détachés, 
du  sang  irrégulièrement  réparti  soit  dans  des  vaisseaux  bien  con- 
servés, soit  dans  des  foyer>  plus  ou  moins  étendus.  En  d'autres 
points,  on  voit  les  extravasats  siégeant  à  la  surface,  mis  en 
relation  l'un  avec  l'autre  par  des  prolongements.  Là  où  l'épithé- 
Uum  s'est  encore  maintenu,  il  forme  en  certains  endroits  des 
saillies  plus  ou  moins  sphériques,  grâce  à  la  présence  d'un  extra- 
vasat  sous-jacent.  L'épithélium  qui,  pour  une  moitié,  s'est  séparé 
du  tissu  utérin  et  dont  l'autre  moitié  est  encore  intimement 
unie  h  la  couche  sous-jacentc,  est  manifestement  atteint  de 
dégénérescence  hydropique.  Outre  une  augmentation  de  volume 
des  cellules,  et  une  délimitation  plus  nette  de  ces  dernières,  on 
y  constate  un  protoplasme  très  finement  granuleux,  transparent, 
et  pourvu  d'un  noyau  rond  siégeant  au  fond  de  la  cellule.  Grâce 
à  l'imbibition  du  liquide,  le  protoplasme  apparaît  clair,  vitreux 
et  les  granulations  protoplasmiques  sont  très  écartées  les  unes 
des  autres  et  souvent  refoulées  à  la  périphérie. 

Dans  les  extravasats  que  nous  venons  de  décrire ,  on  trouve 
partout  de  nombreux  filaments  de  fibrine.  A  mesure  que  l'on  se  rap- 
proche de  la  couche  musculaire ,  le  nombre  des  extravasats  diminue, 
de  telle  sorte  qu'on  en  chercherait  en  vain  dans  la  moitié  infé- 
rieure. En  certaines  régions  la  desquamation  s'est  produite  plus 
prufondcment  et  un  tiers  environ  de  la  muqueuse  a  disparu. 
Nulle  part  on  ne  trouve  le  sang  disséminé,  partout  il  forme  des 
amas  compactes.  Dans  cette  préparation  les  vaisseaux  capillaires 
sont  paiement  très  dilatés,  et  ils  sont  pourvus,  dans  les  couches 
superficielles,  d'un  endothclium  gonflé  et  d'un  contenu  qui  rcn- 
iferme  relativement  plus  de  leucocytes  que  de  globules  rouges. 

Les    tubes   glandulaires    sont    1;.^   et   là   modérément   sinueux; 
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mais  ce  qui  me  frappa  surtout,  c'est  leur  distension  modérée. 
Dans  la  moitié  inférieure,  ils  étaient  entièrement  normaux  tic 
même  que  les  cellules  cpithélialcs  et  leurs  noyaux  colorés  en 
bleu  foncé.  A  mesure  que  l'on  se  rapproche  de  cette  partie  de 
la  muqueuse,  où  les  vaisseaux  sont  le  plus  gorgés  de  sang,  les 
transforinatlons  qu'eut  subies  les  éléments  deviennent  de  plus  en 
plus  accentuées. 

Ces  transformations  sont  le  plus  profondes  dans  les  cellules 
épîthéliales  des  glandes  qui  tantôt  siègent  librement  dans  la 
cavité  glandulaire,  ou  bien  sont  encore  un  peu  en  rapport  avec 
la  muqueuse  utérine.    Voir  Fig.  IV,  PI.  XXi. 

Leur  aspect  indique  nettement  une  dégénérescence  hydropique, 
semblable  Ji  celle  que  nous  avons  décrite  en  détail,  plus  haut 
Parfois  cette  itnbibition  a  donné  lieu  à  la  formation  de  vacuoles 
dans  le  protopla-sme;  ce5  vacuoles  ont  l'aspect  de  gouttelettes  de 
graisse,  mais  elles  ne  montrent,  au  point  de  vue  chimique,  aucune 
des  réactions  de  la  graisse  On  ne  voit  que  çà  et  là  des  figures 
caryocinétiques.  Parmi  le»  cellules  épithélialc?  que  l'on  retrouve 
dans  la  cavité  utérine,  beaucoup  affectent  une  forme  cubique.  De 
mime  que  dans  le  tissu  qui  se  trouve  encore  intimement  uni  à  la 
couche  suu.s-jacenle»  beaucoup  d'entre  elles  se  sont  imprégnées 
d'hémoglobine,   comme  nous  Pavons  déjà  signalé  plusieurs  fois. 

L'imbibition  séreuse  du  stroma  est  remarquable,  surtout  dans 
les  couches  superficielles,  pour  autant  que  les  éléments  y  ont 
conservé  leur  place  et  leur  disposition,  tandis  que  la  moitié 
inférieure  est  rentrée  à  l'état  de  repos. 

On  peut  constater  que  les  cellules  du  stroma  se  sont  agrandies 
proportionnellement  à  l'intensité  de  l'oedème;  elles  sont  devenues 
plus  volumineuses  ainsi  que  leurs  noyaux.  Quelques  unes  sont 
colorées  en  rouge  par  de  l'hémoglobine.  Cette  augmentation  de 
volume  est  nette,  mais  elle  n'est  pas  aussi  considérable  que  dans 
la  muqueuse  transformée  pathologiquement. 

On  trouve  le  pigment  sanguin  disséminé  partout  entre  les 
cellules  du  stroma,  ou  bien  englobé  par  les  leucocytes. 

Au  voisinage  de  l'orifice  interne,  l'épithélium  de  revêtement 
s'est  détaché  avec  une  grande  partie  de  la  muqueuse.  Ici  éga- 
lement les  glandes  sont  un  peu  dilatées  et  souvent  entourées 
d'un  cercle  de  leucocytes.  Au  fond  de  l'utérus,  l'épithélium  s'est 
détaché  avec  la  couche  superficielle  de  la  muqueuse.  Les  cellules 
épîthéliales  des  glandes  ont,  ici  aussi,  subi  la  dégénérescence 
hydropique.  Souvent  on  voit  l'oedème  déterminer  dans  le  tissu 
des  formations  ressemblant  à  des  vacuoles,  refouler  l'épithélium 
dans  la  cavité  glandulaire,  ou  même  le  détacher  de  façon  à  le 
foire  tomber  dans  la  cavité.  A  l'intérieur  de  la  cavité  utérine,  on 
retrouve  les  cléments  détachés.  A  part  le  cercle  de  leucocytes 
qui  existe  autour  de  quelques  glandes,  on  ne  trouve  nulle  part, 
dans  la  muqueuse  utérine,  de  trace  d'infiltration  cellulaire;  je  ne 
rcu-ssis  pas  davantage  à  découvrir  des  cellules  géantes. 


I 
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OBSERVATION  V.  Voir  Fig.  VI,  Pi.  XXI. 

Anamnèsc.  —  Utérus  en  antcflcxion;  annexes  normales. 
La    menstruation  était  faible  et  ne  durait  généralement  que  3 
jour*.    Troubles  hysttïriqiics  fr(l'qucnts  dans  les  organes  génitaux. 
La  femme  fut  opérée  le  troisième  jour  à  la  fin  de  l'hémorrhagie 
menstruelle. 

De    même   que    pour    la    préparation    précédente,  je   décrirai 
ici  en  détail  la  coupe  pratiquée  au  milieu  de  l'utérus. 

Déjà  à  première  vue  on  remarque  que  la  muqucu-se  n'est  que 
peu  épaissie  car  l'oedème  et  Phypcrémie  sont  ici  beaucoup  moin- 
dres. Comparée  avec  les  préparations  précédentes,  l'imbibition 
est  réduite  à  un  minimum  et,  en  conséquence,  les  transforma- 
lions  des  éléments  sont  également  très  peu  prononcées.  Bien 
que  rhémorrhagie  menstruelle  soit  à  sa  fin ,  Tépithélium  de 
revêtement  s'est  maintenu  en  grande  partie.  Il  occupe  sa  posi- 
tion normale,  mais  est  malheureusement  mal  coloré.  Ses  cellules, 
pourvues  d'un  gros  noyau,  ont  plutôt  diminué  qu'augmenté  de 
dimensions.  Dans  la  couche  superficielle ,  les  vaisseaux  sont 
manifestement  dilatés,  et  leurs  cellules  cndothélîales  sont  gon- 
flées dans  la  moitié  supérieure  tic  leur  étendue.  Ici  également 
le  nombre  des  leucocytes  est  encore  augmenté  par  rapport  à  la 
quantité  des  globules  rouges.  Il  importe  de  remarquer  la  situation 
des  extravasats,  qui  ne  se  trouvent  que  dans  la  couche  la  plus 
superficielle  et  qui  n'ont  pas  des  dimensions  aussi  considéra- 
bles que  ceux  décrits  dans  les  deux  cas  précédents,  ou  la  mu- 
queuse était  pourtant  aussi  normale  ICn  un  point  se  trouve  un 
gros  foyer,  pénétrant  profondément  dans  le  tissu  et  pourvu  de 
nombreux  filaments  de  fibrine.  Souvent  il  n'a  disparu  que  quel- 
ques cellules  épithétialcs  avec  quelques  cellules  du  stroma,  p.ir- 
\  fois  il  s'est  détaché  une  partie  un  peu  plus  considérable  de  la 
'  muqueuse.  Près  d'un  semblable  foyer  hémorrhagique,  on  découvre 
parfois  une  solution  de  continuité  dans  la  paroi  d'un  vaisseau. 
1  Un  fait  qu'on  n'observait  pas  dans  les  autres  préparations,  se 
I  rencontre  ici  en  certains  points;  c'est  une  dissémination  de  globules 
rouges  dans  la  moitié  supérieure.  Cette  particularité  n'est  pas 
extraordinaircmcnt  marquée,  mais  on  peut  facilement  la  cons- 
tater avec  un  fort  grossissement.  La  direction  des  glandes  est  toute 
difTcrentc.  Les  cellules  cpîthéltales  ont  conservé  presque  toutes 
leur  forme  normale;  la  coloration  est  assez  bonne.  On  ne  trouve 
que  quelques  glandes,  dont  les  cellules  épithélialcs  présentent  à 
un  faible  degré  les  transformations  déjà  souvent  décrites.  Certaines 
de  ces  cellules  ont  même,  à  l'orifice  du  tube,  une  forme  cubique. 
insi  que  je  l'ai  déjà  fait  remarquer,  le  stroma  est  peu  oedéma- 
IX  et  le  tissu  intcrglandulatrc  peu  transformé.  Dans  la  moitié 
périeure  seulement,  et  surtout  immédiatement  au  dessous  du  revê- 
tement épithélial,  les  cellules  du  stroma  ont  augmenté  de  dimensions. 
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Tndtllpcndamnicnt  de  l'infiltration  séreuse  d'ailleurs  peu  intense 
du  tissu,  la  transformation  peu  accentuée  des  éléments,  la  petite 
quantité  de  ^ng  cxtravasé  et  la  faible  dilation  des  capillaires 
concordent  également  avec  ce  fait  que  presque  toute  la  surface 
est  encore  recouverte  d'épitbélium,  qui  s'est  bien  maintenu  dans 
sa  continuité. 

Au  fond  de  l'utérus  l'oedème  pénètre  également  dans  les  glandes. 

Dans  le  stroma,  il  ne  se  trouvait  ni  leucocytes,  ni  cellules 
géantes.  Quelques  cellules  épithclialcs  étaient  imprégnées  d'hé- 
moglobine; de  petites  particules  de  pigment  dans  le  stroma. 


OBSERVATION  VI. 

Comme  annexe,  il  me  reste  à  décrire  la  structure  microscopique 
de  la  muqueuse  pathologique  dont  j'ai  parlé  plus  haut  et  qui 
provient  d'une  femme  qui  fut  opérée  le  second  jour  d'une  hémor* 
rhagie  atypique,  peu  de  temps  après  la  menstruation. 

Ananmèse.  —  La  femme  a  eu  13  enfants. 

II  y  a  deux  ans  et  demi  elle  fut  opérée  à  cause  de  menstrues 
profuses,  avec  utérus  en  rétroflcxion  (Ventrofixation). 

Après  l'opération  la  menstruation  durait  toujours  très  long- 
temps, généraLemcnt  quatorze  jours,  et  était  souvent  irrégulière. 
Par  l'emploi  de  bains  sulfureux  elle  fut  atteinte  d'aménorrhée. 
La  période  suivante  fut  faible  et  dura  dix  jours. 

24  heures  après  qu'elle  était  achevée,  il  se  produisit  encore 
une  légère  hémorrhagic  des  oignes  génitaux.  Le  même  jour, 
clic  fut  opérée. 

Troubles  hystériques  fréquents  dans  les  organes  génitaux. 

Durcissement  dans  le  liquide  de  MÛLLER. 

La  muqueuse  se  caractérise  par  une  augmentation  remarquable 
du  nombre  des  cellules  du  stroma  sans  que  les  glandes  y  parti- 
cipent. Ces  dernières  n'ont  pas  augmenté  en  nombre,  mais  elles 
se  sont  un  peu  dilatées,  et  leur  parcours  est  légèrement  sinueux. 
Les  cellules  épithéliales  sont  disposées  en  deux  assises  super- 
posées et  ne  montrent  aucune  transformation.  Les  cellules  du 
stroma  dans  les  couches  supérieures  sont  séparées  par  un  trans- 
sudat  séreux,  dont  il  n'y  a  pas  de  trace  dans  la  moitié  infé- 
rieure. Leur  coloration  est  très  variable.  La  pluf>art  se  sont 
colorées  faiblement  en  bleu  et  sont  un  peu  agrandies  dans 
les  couches  superficielles.  La  desquamation  de  l'cpithélium  de 
revêtement  est  remarquablement  peu  étendue.  Presque  toute  la 
surface  de  la  muqueuse  en  est  encore  pourvue.  En  quelques 
points  seulement  il  s'est  détaché  avec  une  partie  de  ta  couche 
superficielle ,  à  la  suite  d'une  cxtravasation  assez  nettement  cir- 
conscrite. La  disposition  des  globules  sanguins  est  particulière: 
ils  sont  souvent  disséminés  dans  les  couches  superficielles,  ce 
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qui  indiquerait  qu'ils  se  sont  frayas  un  passage  par  diap<îdL-sc. 
Les  capillaires  sont  peu  nombreux,  légèrement  dilatés  et  pour- 
vus, dans  les  couches  supérieures,  de  cellules  endothéliales  légè- 
rement  gonflées.    A    la   limite   entre    la   muqueuse   et    la  couche 

^^  musculaire  se  trouvent  de  beaux  follicules  lymphatiques. 

^B     Nulle  part  on  ne  voyait  de  leucocytes,  ni  de  cellules  géantes. 

^H^  Avant  d'exposer  les  résultats  de  mon  exanieu  microscopique, 
^VjC  ne  puis  me  dispenser  d'insiMer  quelque  peu  sur  leur  origine. 
^F  £ji  songeant  à  la  façon  dont  on  pratiquait  ropcration  vaginale 
'  à  l'époque  où  M.  le  Prof.  Treuh  l'a  exécutée ,  c'est-à-dire  en 
tigaturant  les  ligaments  laides  à  l'aide  de  Hls  de  soie,  on  serait 
peut  être  tenté  d'admettre  qu'il  peut  se  produire,  pendant  l'opé- 
ration,  une  stase  sanguine  dans  les  vaisseaux,  ce  qui  donnerait 
matière  à  de  fausses  conclusions.  Je  crois  cependant  réfuter  cette 
possibilité  d'une  manière  satisfaisante  par  les  considérations  sui* 
vantes. 

Fremièrement ,  une  stase  semblable  est  très  difficile  ii  expliquer 
en  soi-même ,  si  l'on  se  rappelle  que  les  artères  et  les  veines  ont 
été  ligaturées  très  rapidement  et  en  même  temps. 

Deuxièmement,  il  ne  se  produisît  aucune  hémorrhagic  dans 
i'utérus  pendant  l'opération. 

Troisièmement,  le  tissu  qui  était  déstiuamé  avait  déjà  subi 
des  transformations  manifestes. 

Quatrièmement,  dans  la  plupart  des  préparations,  on  pouvait 
voir  soit  à  la  surface,  soit  au  milieu  du  ti^au ,  des  filaments  de 
fibrine  qui  s'étaient  formés  à  la  place  même  qu'ils  occupaient; 
l'hémorrhagie  ne  pouvait  donc  pas  être  de  date  récente. 

Cioquicmement,  dans  la  plupart  des  cas  qui  ont  fourni  nos 
préparation»,  l'épithêlium  de  revêtement  s'était  encore  maintenu 
en  grande  partie,  et  dans  les  cas  où  il  était  déjà  disparu  entière- 

(mcnt,  ainsi  que  dans  ceux  où  on  pouvait  le  retrouver  dans  la 
cavité  utérine,  on  observait  généralement,  d'une  façon  manifeste, 
l'influence  du  processus. 


1 

K 


OBSERVATION  VII. 


Menstrues  très  profuses. 

rendant  que  j'étais  en  train  d'examiner  les  préparations  ci- 
dessus  décrites,  Mr.  le  Prof,  Tkeub  fit  l'amputation  supravagï- 
oale  d'un  utérus  dans  lequel  se  trouvait  un  fibrumyomc,  développé 
en  grande  partie  sous  la  muqueuse. 

L'opCration  fut  faite,  par  hasard,  au  début  de  l'hémorrhagie 
menstruelle,  de  sorte  que  j'eus  ainsi  l'occasion  d'étudier  la  mu- 
queuse au  moment  même  de  la  menstruation ,  spécialement  au 
point  de  vue  de  la  dégénérescence  graisseuse  éventuelle  de  cette 
muqueuse.  Dans  ce  but ,  je  sectionnai  un  morceau  de  la  muqueuse 
et  de  la  couche  musculaire,  de  façon  à  intéresser  les  parties  situées 


sur  et  en  regard  de  la  tumeur,  et  je  le  traitai  pendant  quatre  jours 
par  le  liquide  de  F1T.MMIKG.  L'aspect  microscopique  fut,  à  mon 
avis,  si  intére-isant,  que  je  me  permettrai  d'exposer  ici  d'une 
façon  quelque  peu  détaillée  les  particularités  de  cette  muqueuse. 

Seulement  je  n'exposerai  pas  les  transformations  subies  par  les 
cellules  du  stroma  même ,  car  par  suite  du  mode  de  traitement 
employé,  la  coloration  était  très  mauvaise  et  très  confuse  et  les 
limites  des  éléments,  très  difficiles  à  distinguer. 

La  chose  pnncipattr  qwc  l'on  constate  ici  est  une  infiltration 
séreuse  très  remarquable  de  la  muqueuse,  infiltration  qui  s'est 
produite  également  à  un  très  faible  degré  en  quelques  points  de 
la  couche  musculaire. 

La  muqueuse  est  cxtraordinai rement  mince  et  n'est  séparée  par 
aucune  limite  nette  de  la  couche  musculaire;  souvent  on  voit  des 
travées  de  tissu  conjunctir  parcourir  la  muqueuse.  Je  n'uisisterai 
pas  sur  leur  origine. 

Les  vaisseaux  sont  extraordinairement  dilatés,  aussi  bien  les 
petits  que  les  grands.  Tous  sont  gorgés  de  .sang,  dans  lequel  se 
trouvent  beaucoup  de  leucocytes,  et  ils  sont  pourvus  de  cellules 
cndothélialcs,  remarquablement  volumineuses,  qui  proéminent 
sous  la  forme  de  cellules  épithélialcs  cubiques  dans  la  cavité  du 
vaisseau.  Leur  proto|jlasme  est  vitreux,  transparent  de  même 
que  leur  noyau ,  qui  apparaît  coloré  en  bleu.  Parfois  le  gonflement 
de  ces  cellules  est  si  considérable  qu'une  seule  cellule  remplit 
presque  toute  la  lumière  du  vaisseau.  Le  sang  cxlravasc  est  dispose 
en  foyers  circonscrits  dans  la  muqueuse  et  n'y  est  pa.s  disséminé 
d'une  façon  diffuse;  il  forme  des  amas  dans  la  moitié  supérieure, 
si  tant  est  que  l'on  puisse  ici,  étant  dunnéu  la  faible  épaisseur 
de  la  muqueuse,  parler  d'une  moitié  supérieure  et  d'une  moitié 
inférieure. 

Ainsi  que  je  l'ai  déjà  dit,  les  capillaires  sont  très  dilatés.  Sur 
une  coupe  on  voit  parfaitement  que  plus  le  capillaire  se  rap- 
proche de  la  surface,  plus  la  pression  sanguine  qui  règne  ii  l'inté- 
rieur du  vaisseau  l'emporte  facilement  sur  [3  résistance  opposée 
par  le  tissu  environnant;  il  en  résulte  que  le  vaisseau  devient 
toujours  plus  distendu.  Il  se  renfle  sous  forme  d'une  vésicule. 

Les  autres  particularités  peuvent  être  décrites  en  peu  de  mots. 
Les  glandes,  en  nombre  très  restreint,  sont  dilatées,  et  atteintes 
de  dégénérescence  kystique.  Les  cellules,  généralement  disposées 
en  une  couche  très  aplatie  contre  la  paroi ,  sont  disposées  çà 
et  là  en  plusieurs  assises  et  sont  atteintes  de  dégénérescence 
hydropique.  Le  contenu  des  glandes  consiste  dans  la  plupart  des 
cas  en  une  masse  opaque,  filamenteuse,  colorée  en  bleu,  et  qui 
se  laisse  poursuivre  jusque  dans  les  cellules  épithcliales  qui  ont 
persisté. 

L'épithélium  de  revêtement  avec  la  couche  superficielle  est 
détaché  là  où  se  trouve  un  foyer  hémorrbagique.  À  côté  de  ce 
point,  on  trouve  l'épithélium   en   bon  état,  bien  qu'ayant  subi 
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l'imbibition  hydropique  et  il  est  resté  continu.  Pas  de  trace  de 
dégénérescence  graisseuse.  II  ne  se  trouvait  pas,  non  plus,  de 
cellules  géantes  dans  la  préparation.  Une  parcelle  de  la  muqueuse, 
prise  en  regard  de  la  tumeur  et  durcie  dans  l'alcool,  montre 
Taspect  ordinaire  d'une  hypertrophie  glandulaire. 

Les  vaisseaux  sont  partout  fortement  dilatés.  Le  stroma  est 
dissocié  et  coloré  en  brun  d'une  façon  diffuse,  de  la  même  manière 
que  cela  s'était  produit  avec  l'orange  dans  le  premier  cas.  Les 
cellules  épithéliales  offrent  le  même  aspect  que  dans  l'observation  L 


RESULTATS. 


Si  j'exa^.tne  ::ixi-ltr.x~i  le?  ilteratirr.^  que  j'ai  décrites  et  qui 
dinerer.c:e~t  ce  '.3.  rz-z---~'i:  r.:rmi".t:  '.e?  muqueuses  que  j'ai 
exanîir.ce?.  -çy-z  -ct.  '.-.tùt  ie?  c. r.;!.:?:. ::? .  je  cois  me  demander 
à  quel  poin:  <ie  vui  le?  rri,::j,rj:::--  ttjiice?  concordent. 

Le  processus  inttTessîi:  tj-'.ur*  !c?  lie'-x  tiers  de  la  muqueuse. 

Dans  to-^^^  les  cas.  It<  viiïSvà-X  tt^ier.t  plus  ou  moins  dilatés. 
Si  cette  cilata'.ior.  (.:a::  trtr  arrc-t-tre  lians  le  cas  I,  elle  était 
moins  visiblt  d2.r.s-  '.es  cas  II  e;  \  .  Là  cisîension  la  plus  consi- 
dérable interesse  :o-.:;ours  '.es  capi'.'.iires  q-^i  sont  situés  le  plus 
près  de  l'cpiîht'.i-jm  ce  Tz\-i'.t-T.\cr.i  c-^  de  la  surface,  tandis  qu'ils 
diminuent  de  lar^^riir  a  rr-csurt-  c-*on  s'cr.fonce  dans  la  muqueuse 
pour  se  rapprocher  lic  "a  Ct-ciîc  n'.jsculaire.  Cet  a.-^pect  s'expli- 
que par  la  faible  rtsistance  i.:ue  les  capillaires  éprouvent  pour  se 
dilater ,  de  la  part  du  tissj  "..iche  ce  la  muqueuse ,  tandis  qu'il 
en  est  tout  autrement  dans  le  tissu  nv.:scu;aire  qui  est  résistant. 
Cette  résistance  est  d'autant  plus  faible .  que  les  fins  vaisseaux 
se  rapprochent  davanta^^e  de  la  surface.  En  coupe  transversale 
ils  montrent  ti>us  des  cellules  endoîlitîiales  ijonflées  et  un  contenu 
qui  renferme  proportionnellement  plus  de  leucocrtes  qu'à  l'état 
ort-iinuire.  Ces  deux  ilerniéres  circiMisiances  tendent  à  faire  croire 
qu'il  y  a  un  ralentissement  du  courant  sanguin  ,  une  stagnation 
de  la  masse  saniiuine. 


suivantes.  Les  cellules  du  stroma  augmentent  de  dimension;  leur 
noyau  devient  plus  volumineux  et  plus  arrondi.  Parfois  elles 
atteignent  un  tel  volume  qu'elles  constituent  des  formations 
aaalc^es  à  des  cellules  de  la  caduque. 

Les  glandes  aussi  bien  que  les  cellules  épith^lialcs  de  revête- 
ment subissent  plus  ou  moins  la  dégénérescence  hydropique  j  la 
cellule  apparaît  gonflée  dans  son  ensemble ,  et  elle  montre,  outre 
un  protoplasme  transparent,  vitreux,  finement  granuleux,  qui 
est  refoulé  contre  la  paroi,  un  noyau  arrondi,  faiblement  coloré, 
qui  se  trouve  situé  tout  près  de  la  base  de  la  cellule.  De  même 
que  l'aspect  oedémateux  de  la  muqueuse  est  le  plus  accentué  là 
où  les  capillaires  ont  atteint  leur  plus  grande  distension,  c'est-à-dire 
dans  la  couche  superficielle,  de  même  c'est  en  celte  région  que 
les  cléments  ont  subi  les  transformations  les  plus  nettes;  au 
contraire  les  cellules  épithéliales  et  celles  du  stroma  n'offrent 
dans  le  tiers  inférieur  aucune  altération  de  la  forme  normale. 

Au  fond  de  l'utérus  Toedéme  pénètre  dans  la  cavité  glandu- 
laire soit  en  s'insinuant  entre  les  cellules  cpitliélialcs  des  glandes, 
soit  en  produisant  la  desquamation  de  ces  dernières,  et  il  se 
mélange  ensuite  avec  le  ]>roduil  éliminé  par  les  cellules  épithé- 
liales atteintes  de  dégénérescence  liydropique;  par  suite  de  ce 
fait,  ces  cellules  perdent  leurs  limites  normales  et  ne  se  trouvent 
plus  en  connexion  l'une  avec  l'autre. 

Indépendamment  des  cellules  ayant  subi  l'infiltration  séreuse, 
on  en  trouve  d'autres  qui  se  distinguent  par  une  forme  cubique, 
parce  que  î'hydropisîc  est  entrée  en  régression. 

En  ce  qui  concerne  le  point  principal,  c'est-à-dire  la  désqua- 
oaation  de  la  muqueuse ,  sur  laquelle  les  opinions  sont  si  diffé- 
rentes, je  crois  pouvoir  fournir  des  résultats  positifs.  La  desqua- 
mation de  l'cpithélium  de  revêtement,  ainsi  que  d'une  partie 
plus  ou  moins  grande  de  la  muqueuse  est  toute  différente  sui- 
vant les.  individus. 

De  même  qu'on  ne  peut  guère  physiologîquemcnt  considérer 
l'époque  et  l'intensité  de  la  menstruation  comme  quelque  chose 
de  nettement  défini,  de  même  rinfiuence  de  la  menstruation  sur 
la  muqueuse  diffère  tellement  qu'il  est  impossible  de  généraliser 
les  transformations  anatomiqucs. 

11  n'est  pas  impossible  que  si  l'accumulation  du  sang  dans  les 
misseaux  devient  plus  considérable  et  dure  davantage,  il  se  pro- 
duise une  extravasjitinn  par  diapedèse  des  globules  rouges;  mais 
je  dois  admettre  cependant,  étant  donnés  l'extension  et  l'aspect 
des  hémorrhagies,  qu'en  règle  générale,  ces  dernières  se  lais.sent 
expliquer  par  production  de  solutions  de  continuité  dans  la  paroi 
vasculaire  «t  que  leur  fréquence  aussi  bien  que  leur  importance 
sont  très  variables  suivant  les  individus.  Parfois  ces  hémorrhagies 
n'envahissent  que  la  couche  supcrHciellc  et  ce  fait  h  lui  seul  suffit 
pour  déterminer  la  desquamation  partielle  de  l'épithclium  et 
même,    en    certains   points,  la  chute   d'une  petite  partie  de  la 
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muqueuse;  dans  d^autres  cas  une  grande  partie  de  la  muqueuse 
9c  d<;tachc  et  il  se  produit  alors  une  hcmorrhagic  manifestement 
plus  abondante,  dans  les  or^jancs  génitaux.  Les  hémorrhagies 
dans  la  muqueuse  utérine  même ,  sont  d'ailleurs  Uèfi  locales 
et  nettement  circonscrites ,  de  sorte  qu'on  trouve  même  des 
nagions  où  une  partie  plus  ou  moins  considérable  de  la 
muqueuse  a  disparu,  à  côté  d'autres  où  répithclium  de  revête- 
ment, conservant  sa  disposition  régulière,  s'est  encore  maintenu 
en  place.  Le  sang  qui  ne  s'écoule  pas  dans  la  cavité  utérine, 
mais  qui  reste  dans  le  tissu,  est  résorbé,  et  peut  être  retrouvé 
en  partie  sous  forme  de  pigment  dans  le  tissu  tntcrglandulairc, 
ainsi  que  je  l'ai  con.staté  sur  mes  préparations;  il  est  probable- 
ment aussi  en  partie  dissous  par  le  sérum  qui  imbibe  les  cellules 
épithéliales  et  îl  est  alors  élimine  de  la  muqueuse,  pendant  la 
menstruation  ou  peut-être  après  cette  période.  Les  leucocytes 
englobent  aussi  le  pigment. 

Là  où  le  sang  constituait  le  contenu  des  glandes  c'était ,  dans 
la  plupart  des  cas,  lorsque  ces  glandes  se  trouvaient  dans  un 
foyer  hémorrhagique  ou  dans  son  voisinage,  de  sorte  qu'il  est 
permis  de  supposer,  chose  qui  d'ailleure  était  manifestement  vi- 
sible sur  une  préparation ,  que  le  sang  pénètre  dans  les  glandes 
à  travers  une  solution  de  continuité  de  la  couche  épithéliale. 
Ces  dernières  formations  ont  par  conséquent  une  signification , 
mais  très  minime,  au  point  de  vue  du  passage  du  sang  dans  la 
cavité  utérine. 

Pour  terminer,  je  dois  faire  remarquer  que,  de  même  que  VON 
Kaih-UEN  et  d'autres  auteurs,  je  ne  suis  parvenu  à  trouver  dans 
la  muqueuse  ni  infiltration  de  leucocytes,  ni  cellules  géantes. 
Quant  à  la  préparation  dans  laquelle  j'ai  constaté  des  cellules 
arrondies,  il  s'agissait  là,  non  pas  de  follicules  lymphatiques, 
mais  bien  d'une  infiltration  cellulaire  de  la  muqueuse  enflammée 
(Observation  1). 

Pour  me  représenter  les  choses  de  la  façon  que  je  viens  d'in- 
diquer, j'ai  pris  comme  point  de  départ  de  ma  conception  ta 
muqueuse  utérine  normale  pendant  la  menstruation  et  je  n'ai 
employé  qu'à  titre  de  contrôle  les  transformations  observées  dans 
des  muqueuses  pathologiques,  bien  que  cependant  il  ressorte 
clairement  de  ces  transformations  que  les  aJtérations  ne  diffèrent 
qu'au  point  de  vue  quantitatif. 

Quelle  partie  se  détachera  plus  tard  de  ces  muqueuses?  C'est 
une  question  qu'il  est  dificile  de  résoudre  au  moyen  de  ces  deux 
préparations,  car  toutes  deux  proviennent  du  second  jour  de  la 
période  menstruelle  et  leur  surface  était  encore  presqu'entière- 
ment  recouverte  de  leur  épithélium  de  revêtement. 

En  ce  qui  concerne  la  façon  dont  j'obtins  mes  préparations, 
je  crois  qu'elle  est  très  favorable. 

Le  matériel  était  absolument  frais;  le  liquide  de  durcissement» 
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à  mon  avis,  parraitcment  approprié.  Bien  que  le  liquide  de 
MCller  présente  aussi  quelques  inconvénients,  î]  a,  dans  ce 
cas  spécialement ,  montré  ce  ^and  avantage  qu'il  ne  contracte 
pas  le  tissu,  ce  qui  se  produit  ordinairement  par  l'action  de 
l'alcool  ;  |)ar  suite  de  ce  fait ,  l'infiltration  sc^rcusc  de  la  muqueuse 
était  encore  bien  reconnaissablc ,  tdiidis  que  dans  les  préparations 
à  l'alcool  ce  résultat  s'obtient  beaucoup  |>Ii]s  difficilement. 

En  second  lieu,  je  dois  encore  attirer  l'attention  sur  cette 
remarque  que  j'ai  faite  à  propos  du  cas  I,  à  savoir  que  dans 
les  préparations  à  l'alcool  on  a  l'impression  que,  par  suite  de 
la  propriété  que  possède  l'alcool  d'enlever  au  tissu  les  éléments 
aqueux,  le  sang  se  trouve  répandu  d'une  façon  plus  diffuse  sur 
la  muqueuse.  Cela  s'accorde  également  avec  les  particularités 
mentionnées  par  les  autres  auteurs  qui,  généralement,  n'ont  em- 
ployé que  l'alcool  comme  liquide  de  fixation.  Seul  VONKahi.DEN 
employa  aussi  de  prcfcrcncc  le  mode  de  durcissement  que  j'ai 
employé.  La  raison  pour  laquelle  il  n'a  pas  constaté  d'imbibition 
avec  les  transformations  consécutives  du  stroma,  réside  à  mon 
avis  dans  ses  préparations.  Presque  dans  toutes,  ainsi  qu'il  l'écrit, 
la  couche  superficielle  de  la  muqueuse  tout  au  moins  était  dis- 
parue ;  il  ne  pouvait  donc  pas  observer  les  altérations  sus-men- 
tionnées.  parce  que  précisément  ces  dernières  sont  le  mieux 
accentuées  dans  cette  partie  de  la  niuqueuiie. 


LA  MUQUEUSE  DU  COL  ET  DES  TROMPES 
PENDANT  LA  MENSTRUATION. 


Je  profitai  de  l'occasion  qui  m'était  offerte  par  mon  matériel, 
pour  étudier  également  les  transformations  du  col  et  de  l'oviducte, 
autant  du  moins  que  me  le  permettaient  les  parties  restées 
adhérentes  aux  pièces.  Les  opinions  relatives  à  la  façon  dont  se 
comportent  ces  parties  de  l'appareil  génital  sont  très  concordan- 
tes,   contrairement  à  celles  qui  concernent  la  muqueuse  utérine. 

La  bibliographie  est,  à  ce  sujet,  très  restreinte,  et,  en  ce 
qui  concerne  le  col ,  on  peut  la  résumer  en  ces  quelques  mots; 
Le  tissu  du  col  ne  subirait  que  des  transformations  nulles  ou 
très  faibles,  consistant  principalement  en  une  desquamation  épi- 
théliale  suivie  de  néoformation,  en  une  sorte  de  mue,  comme 
le  disait  MOricke  à  l'époque  où  il  écrivait  son  travail. 

Les  études  microscopiques  des  trompes  pendant  la  menstrua- 
tion sont  encore  beaucoup  moins  nombreuses,  et  par  conséquent 
l'opinion  qu'on  s'est  faite  sur  les  processus  qu'il  présente ,  est 
encore  beaucoup  moins  fondée. 

Les  cols  examinés  par  moi,  proviennent  des  cinq  utérus  décrits 
en  premier  lieu  ;  ils  furent  de  même  durcis  dans  le  liquide  de 
MCller,  à  part  une  préparation  qui,  dès  le  début,  fut  fixée 
l'alcool. 
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résistante  et  leurs  cellules  cn(lnth<îlialc.i  faihIemcTit  gonflées,  se 
montrent  relativement  peu  distendus.  Le  strotna  a  subi  égale- 
ment dans  cette  partie  de  l'utérus,  l'infiltration  séreuse,  maïs 
avec  plus  d'intensité  que  cela  ne  s'était  produit  dans  la  muqueuse 
du  corps. 

Les  celluks  de  tissu  conjonctif  dont  lc<4  noyaux  sont  colorés 
très  diflcremment,  sont  fortement  dissociées.  On  trouve,  dissé- 
minées parmi  tout  le  tissu  de  la  muqueuse  du  cûl,  de  grosses 
cellules  colorées  en  bien  foncé;  ces  cellules,  qui  consistent  en 
un  noyau  pale,  entouré  de  granulations  colorées  en  bleu  foncé 
cl  situcci  dans  le  protoplasme,  représentent  des  „Mast7.elIen" 
d'EiiRLlCH,  Nulle  part  on  ne  voyait  de  trace  d'une  infiltration 
de  petites  cellules  ou  d'un  autre  phénomène  inflammatoire. 

La  surface  est  presqu'entièrement  recouverte  d'épithélium  de 
tement;  en  quelques  endroits  seulement,  quelques  cellules 
élialcs  ont  disparu.  Je  dois  faire  remarquer  à  ce  propos, 
que  ce  phénomène  ne  peut  pas  toujours  être  attribué  h  la  mens- 
truation, car,  à  cause  de  l'emploi  des  pinces  de  MuziiUX  pour 
fixer  le  col  pendant  l'opération,  il  est  possible  que  ta  surface 
de  la  muqueuse  soit  écra-séc  par  suite  du  frottement  des  deux 
moitiés  du  col  l'une  contre  l'autre. 

L'épithélîum  (le  revêtement  se  comporte  absolument  de  la 
même  façon  que  répithclium  i;landuiairc.  Ce  dernier  est  constitué 
par  des  cellules  cylindriques  allongées  renfermant  un  protoplasme 
qui  parfois  est  clair  et  transparent ,  mais  qui ,  plus  souvent ,  a 
pris  une  coloration  bleue. 

Souvent  les  cellules  épitliéliales  forment  deux  couches  super- 
posées. Dans  certaines  glandes,  on  découvre  une  masse  colorée 
faiblement  en  bleu  avec  quelques  noyaux,  et  dont  le  contenu 
est  constitué  par  des  filaments  muqueux  et  des  cellules  épithé- 
liales  glandulaires  désquamées. 


OBSERVATION  II. 

Cette  préparation,  durcie  dans  le  liquide  de  MOiXER,  corres- 
pond au  second  cas  décrit  plus  haut.  Les  vaisseaux  sont  par- 
tout modérément  dilatés,  de  même  que  les  capillaires  situés  sous 
la  surface.  Ainsi  qu'on  peut  le  voir  aussi  dans  d'autres  coupes 
provenant  des  pièces  suivantes,  ici  aussi  l'épithélium  de  revête- 
ment s'est  desquamé  en  certains  points.  En  un  endroit  on  trouve, 
au  lieu  d'un  cpithéitum  cylindrique,  un  épithélium  plat  disposé 
en  plusieurs  couches  et  dont  les  cellules  prosentent  un  proto- 
plasme particulièrement  clair  et  transparent.  Le  stronia,  de  même 
que  dans  la  préparation  précédente,  montre  une  forte  infiltration 
oedémateuse.  Les  noyaux  prennent  une  belle  coloration  bleue. 
Us  ont  généralement  à  peu  près  tous  le  même  volume.  .Au  fort 
grossî&sement  on  découvre,  disséminées  sans  ordre  dans  le  tissu, 


quelques  grandes  cellules  sombres  ou  très  claires,  dont  les  noyât 
légèrement  colorés  en  bleu,  sont  entourés  d'une  bande  sei 
lunaire  colorée  en   bleu  foncé. 

Bien  qu'elles  ne  soient  pas  manifestement  rL-connai.s.>;ables  comme 
des  ,MastzelIen",  il  faut  cependant  les  considérer  comme  telles. 
Les  cellules  épithélîalcs  des  glandes  aussi  bien  que  celles  de  la 
surface  sont,  en  beaucoup  d'endroits,  disposées  en  deux  couches, 
c'est-à-dire  que ,  sous  la  couche  tournée  vers  la  cavité  glandu- 
laire, il  se  trouve  une  seconde  rangée  de  cellules  de  forme  cubi- 
que, lesquelles  sont  constituées  par  un  noyau  qui  n'est  entouré 
que  d'une  mince  couche  de  protoplasme  de  sorte  qu'il  remplît 
presque  toute  la  cellule.  Çà  et  là  la  première  couche  a  disparu 
et  c'est  la  seconde  couche  qui  forme,  en  ces  points,  le  revête- 
ment épilhélial  de  la  glande.  Sans  aucun  doute  elles  représen- 
tent des  formations  destinées  à  la  régénération  des  cellules 
desquamées. 

Je  ne  suis  pas  parvenu  h  déterminer  clairement  d'oij  provien- 
nent ces  cellules,  mais  elles  dérivent  probablement  des  cellules 
de  la  membrane  basale.  J'ai  observé  notamment  la  division  des 
noyaux  de  ces  cellules,  alors  que  les  cellules  cpithélîales  faisaient 
complètement  défaut.  Outre  ces  transformations,  le  protoplasme 
des  cellules  épithélialcs  de  la  première  rangée  est  coloré  parfois 
en  bleu  clair,  mais  généralement  en  bleu  foncé,  absolument 
comme  le  contenu  des  glandes.  Ce  dernier  consiste  en  une  masse 
filamenteuse,  colorée  en  bleu  et  renfermant  beaucoup  de  noyaux_ 
qui  proviennent  des  cellules  épithéliales  desquamées. 

OBSERVATION  Uï. 

Déj^  à  un  faible  grossissement,  on  peut  constater  l'aspec 
oedémateux  du  tissu.  Cet  aspect  est  le  même  dans  le  tissu  en- 
vironnant, jusqu'au  de  là  de  la  limite  de  la  muqueu.se  du  col. 
Entre  les  cellules  du  tissu  conjonctif,  qui  sont  légèrement  colo- 
rées en  bleu,  on  découvre  certaines  formations  qui  rappellent 
les  .Masticllcn'*. 

Les  petits  vaisseaux  artériels  sont  légèrement  dilatés.  Les  glan- 
des, pourvues  d'un  épithélium  cylindrique  épais,  renferment  çà 
et  là  quelques  cellules  desquamées  et  un  contenu  muqueu.x.  A 
la  base  se  montrent  les  ccUules  de  remplacement  déjà  mention- 
nées plus  haut,  tandis  qu'une  coloration  bleue  du  protoplasme 
des  ccllulc.<t  épithélialcs  démontre  paiement  ici  l'existence  d'une 
dégénérescence  mutiucuse. 


OliSERVATION  IV. 


lnn«  ce     I 


I^  tissu  de  la  muqueuse  du  col  présente  également  dans  ce 
eu  une  forte  intiltation  séreuse,  qui  s'étend  même  daos  la  couche 
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musculaire,  un  peu  au  de  là  de  la  muqueuse  du  col.  Les  petits 
vaisseaux  artériels  peuvent  se  poursuivre  jusqu'à  !'<îpith<!lium  de 
rcvctemcnt;  ils  ne  sont  que  peu  dilates  et  pourvus  de  cellules 
cndothclialcs  faiblement  gonflées,  tandis  que  les  capillaires  se 
font  remarquer  par  la  dilatation  considérable  de  leurs  cellules 
cndothélialcs.  A  part  les  .Mastzellen"  déjà  décrites  h  propos  du 
cas  II,  on  ne  découvre  aucune  autre  particularité. 

On  trouve  tout  au  plus  3  ou  4  leucocytes  isolés  autour  d'tine 
glande.  Les  glandes  sont  en  nombre  normal  et  renferment 
toutes  une  mas.se  colorée  en  bleu  foncé  avec  de  nombreux  noyaux. 
Le«  cellules  épithclialcs  ont  absorbé  l'hématoxyline  avec  une  in- 
tensité remarquable,  de  sorte  qu'il  est  impossible  de  déterminer 
exactement  la  structure  des  cellules.  L'épithélium  de  revêtement, 
qui,  sauf  pour  quelques  cellules,  est  resté  continu,  se  comporte 
absolument  de  la  même  façon.  Comme  dans  les  autres  prépara- 
tions, les  noyaux  sont  arrondis,  souvent  ovalaires.  En  certains 
points,  on  constate  que  la  régénération  des  cellules  glandulaires  et 
des  ccUutes  de  l'cpithélium  de  .rcvêtcmcat,  s'accomplit  comme 
dans  l'observation  Û. 


OBSERVATION  V. 


^H  Même  aspect  que  dans  les  préparations  précédentes.  Dans  le 
"atroma.  qui  a  subi  l'infiltration  séreuse,  les  noyaux  sont  colorés 
très  différemment.  On  trouve .  disséminées  dans  le  tissu ,  les 
.Masuellen"  déjà  si  souvent  décrites;  elles  sont  colorées  tantôt  en 
bleu  clair,  tantôt  en  bleu  foncé.  Les  cellules  épithéliales  et  le 
contenu  des  glandes  subissent  les  mêmes  transformations  que 
celles  qui  ont  été  décrites  pour  la  préparation  IL  Elles  sont 
presque  toutes  colorées  en  bicu  foncé.  Çà  et  là  r»n  constate 
qu'elles  sont  desquamées  et  on  les  retrouve  dans  la  cavité  glan* 
dulairc,  où  bien  elles  sont  refoulées,  tout  en  conservant  leurs 
rapports  mutuels  normaux,  par  des  cellules  épithéliales  cubiques 
de  néoformation. 

Les  résultats  de  l'examen  microscopique  sont  donc  à  peu  près 
les  mêmes  dans  toutes  les  préparations.  Il  se  produit ,  pendant 
la  menstruation,  une  infiltration  séreuse  très  nianifestc  de  toute 
U  muqueuse  du  col;  à  la  suite  de  cette  infdtration  des  ,Mast- 
zellen"  apparaissent  dans  le  stroma.  La  sécrétion  muqueuse  exa- 
gérée qui  se  produit  physiologiquement  dans  le  col ,  pendant  la 
mcnstniation ,  trouve  sa  confirmation  anatomique  dans  ce  fait 
que  presque  toutes  tes  glandes  renferment  un  contenu  muqueux, 
et  que  les  cellules  épithéliales  des  glandes  et  de  la  surface,  qui 
sont  soumises  à  la  desquamation  et  à  la  néoformation ,  subissent 
U  dégénérescence  muqueuse. 

Quaot  à  Ta-spect  des  coupes  des  trompes,  je  puis  le  résumer  en 
quelques  mots,  car  il  ne  présente  aucune  transformation  particulière. 
11.  4 
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Dans  la  partie  interstitielle  de  la  trompe,  dans  toutes  les  pièces, 
les  transformations  sont  d'autant  moins  prononcées  que  l'on  se 
rapproche  davantage  de  la  trompe  proprement  dit.  Les  vaisseaux 
de  la  trompe  et  des  parties  avoisinantes  sont  toujours  fortement 
gorgés  de  sang. 

A  part  cette  abondance  du  sang  dans  les  vaisseaux,  le  tiers 
externe  ne  montrait  jamais  aucune  altération  de  l'état  normal. 
Dans  les  préparations  i  et  4  la  trompe  renferme  du  sang  dans 
son  premier  et  son  second  tiers,  et  la  muqueuse  y  a,  en  partie, 
disparu;  dans  les  cas  2,  3  et  5 ,  au  contraire,  on  ne  constate 
pas  de  trace  de  sang. 


CONCLUSION 


Par  menstruation  on  désigne  une  hémorrha'gie  périodique  se 
reproduisant  à  des  espaces  assez  réguliers  dans  les  organes  géni- 
taux. Je  dois  faire  remarquer  ici  qu'en  tenant  compte  de  mes 
observations  anatomiques,  je  ne  puis  considérer  cette  définition 
comme  absolument  exacte.  L'hémorrhagic  nicnjitrucUe  n'est  qu'un 
symptôme  frappant.  L'essenlicI  du  processus  consiste  en  une 
cctasie  paralytique  des  vaisseaux  des  organes  génitaux,  cctasic 
qui  se  reproduit  à  des  intervalles  a.sscz  réguliers  et  à  la  suite  de 
laquelle  il  s'effectue  une  infiltration  séreuse  de  ta  muqueuse  de 
l'utérus  et  du  coi.  Les  hémorrhagies  de  la  muqueuse  utérine,  de 
même  que  ta  sécrétion  muqueu.se  exagérée  qui  se  produit  physiolo- 
giquement  dans  le  col,  doivent  aussi  être  attribuées  à  la  même  cause. 

Les  observations  de  Reinl  et  GoODMAN  nous  montrent  clai- 
rement que,  lors  tie  la  menstruation,  il  se  produit  clans  l'orga- 
nisme de  la  femme  une  transformation  rythmique  du  processus 
vital.  La  représentation  graphique  admise  par  ces  auteurs,  nous 
apprend  que,  à  partir  de  la  seconde  njoitié  de  la  période  inter- 
menstruelle il  se  produit  une  élévation  de  la  température  du  corps, 
de  la  pression  sanguine  et  de  l'excrétion  Je  l'urée.  Lorsque  l'acmé 
de  ta  période  prémenstruelle  est  atteint,  il  se  produit  ensuite  une 
baisse  des  phénomènes  précités,  qui  alors  ne  varient  plus  pendant 
la  première  moitié  de  la  période  intermenstruelle;  après  quoi  le 
cycle  recommence.  Il  semble  donc  que  la  période  de  réaction, 
qui  se  produit  sous  l'inAuence  du  fonctionnement  de  l'uvaire,  est 
suivie  d'un  relâchement  qui  commence  avec  la  période  prémens- 
truelte  et  dure  jusqu'un  peu  après  la  menstruation  (courbe  des- 
cendante). 

Il  ressort  en  outre  de  l'cxamcn  anatoniiquc,  qu'il  se  produit 
pendant  la  période  prémenstruellc  une  ectasie  paralytique  des 
vaiiïSieaux  dans  les  organes  génitaux  et  que  cet  état  persiste  au 
moins  jusqu'à  la  fin  de  la  menstruation. 

Après  que  les  phénomènes  mentionnés  ont  atteint  leur  maximum 
dans  l'organisme,  le  relâchement  qui  suit  l'excitation  ovarienne 
se  manifeste  donc,  en  ce  qui  concerne  les  organes  génitaux  par 
un  étal  [paralytique  des  vaisseaux,  qui  a  pour  conséquence  tes 
transformations  anatomiques  que  nous  avons  décrites  plus  haut. 


sa 

Après  la  période,  les  capillaires  se  contractent  de  nouveau  et 

la  muqueuse  se  régénère. 

La  caractéristique  de  la  menstruation  consiste  principalement, 
au  point  de  vue  anatomique,  en  une  infiltration  séreuse  de  la 
muqueuse,  provoquée  par  l'accumulation  du  sang  dans  cet  organe. 

Ct-îte  accumulation  du  san^j  et  rocilcnic  du  tissu  qui  se  pro- 
duit en  même  temps  déterminent  U;  tionfleincnt  prcmenstruel 
de  la  muqueuse,  qui  est  la  caractéristique  clinique  et  anatomique. 

Ainsi  que  je  t'ai  déjà  dit,  les  hémorrhagies  sont  également 
provoquées  par  la  même  cause,  et  au  point  de  vue  anatomique, 
elles  se  produisent  en  nombre  très  variable  dans  les  différents 
cas.  Si  l'infiltration  séreuse  du  tissu  et  le  nombre  des  foyers 
liémorrhagtques  dans  la  muqueuse  sont  réduits,  ce  qui  corres- 
pond à  une  faible  ectasic  des  capillaires,  alors  la  femme  ne  perd 
que  peu  de  sang  pendant  la  période  menstruelle. 

Si,  au  contraire,  la  dilatation  des  capillaires  est  plus  grande, 
l'oedème  plus  fort ,  le  nombre  et  l'étendue  des  extra vasations 
qui  en  résultent  plus  importants,  alors  l'hémorrhagie  des  organes 
génitaux  doit  être  également  plus  considérable. 

L'intensité  de  la  réaction,  qui  suit  l'c^ccitation  de  l'ovaire,  sera 
d'autant  plus  grande  que  cette  excitation  a  été  plus  forte  et  inver- 
sement, ou  bien  i'ectasie  vasculaire  qui  en  résulte  atteindra  dans 
les  différents  cas,  des  proportions  difl'érentes. 

Etant  donné  qu'il  existe,  tant  au  point  de  vue  anatomique 
qu'au  point  de  vue  physiologique,  de  si  grandes  diflTérenccs  in- 
dividuelles, il  n'est  pas  impossible,  à  mon  avis,  que  dans  cer- 
tains cas  il  ne  se  produise  pas  d'hémorrhagic  extérieure  et  qu'une 
dilatation  vasculaire  très  réduite  n'amène  qu'une  inrutration  sé- 
reuse du  tissu. 

Peut-on  considérer  comme  telle  l'aménorrhée  physiolc^ique  ? 

Je  crois  pouvoir  citer  deux  faits  cliniques  qui  plaident  en  faveur 
de  cette  interprétation,  de  cette  hypothèse. 

i")  Chez  des  femmes  atteintes  d'aménorrhée  physiologique,  on 
a  souvent  constaté,  à  des  intervalles  périodiques,  et  comme  l'ex- 
pression du  processus  menstruel,  un  écoulement  muqucux  exa- 
géré, par  le  col  de  l'utérus,  ou  d'autres  phénomènes  qui  accom- 
pagnent ordinairement  l'hémorrhagie  menstruelle. 

2*)  Chez  des  femmes  atteintes  d'aménorrhée  physiologique,  on 
a  souvent  remarqué  l'absence  de  troubles  et  spécialement  de 
troubles  vaso-moteurs,  tandis  que  l'aménorrhée  qui  tient  à  d'autres 
causes,  par  exemple  celle  qui  est  consécutive  au  curettage  etc., 
est  le  plus  souvent  accompagnée  de  sensations  désagréables  (con- 
gestions, éruptions  cutanées  etc.),  pendant  les  jours  où  l'hémor- 
rhï^ic  menstruelle  se  produit  d'habitude. 

La  paralysie  vaso-motrice  parait  donc  s'étendre  aux  vaisseaux 
d'autres  régions  du  corps. 

CTAhf  dt  ia  Faïuiti  dt  MtdUimt  de  LtidiJ. 
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EXPLICATION  DES  FIGURES  DE  LA  PLANCHE  XXI. 


: 


Ftf.  1.  Les  aiplllalres  loat  tr^  dllatfs  dans  la  covche  viipcrficiclle;  il*  uint 
rcaflés  BD  viticalet  ci  pourvut  de  ccllalcs  eDdothflIalcs  eonfldcs. 

L«  nr(ue  est  pretqu'entiércinent  recouveric  par  l'^piltifliuin  de  revCicmcnt. 

Fig.  II.  (Cm  1).  T<es  eellulex  épithéllales  sont  ecâatits  en  rose;  g^ntmlcmeiil  ce 
■'eti  que  la  bave  de  la  cellule  qui  >  prît  celle  coloration,  parfois  c'eit  tome  k  cellule, 
çà  et  Là  >nileTOeQl  le  tommet  seul  est  colorf.  Le  contenu  des  glandes  situ(  prts  du 
tominet  de  cei  cellule»  a  prii  la  in£nie  cutuialion. 

Fig.  III.    Fori  grossi^seiiieot. 

Let  cellules  du  stronta,  foncmcDl  dissociies  par  le  transsudat,  apparaii!>eDl  aelle- 
mcnl  comme  dci  tlémcnla  pourvna  de  pluiicnn  prolan[jementx.  A  gxucbc  ne  roit 
■OC  ccUulc  du  iUaaa,  pourvue  de  prolongcmcDU  miutïifH,  courts  et  ^paU.  Elle  cit 
beaucoup  ptu»  grande  <]uc  Ici  Autres  et  prcud  l'aspccl  d'une  cellule  de  In  caduque 

Fîg.  IV.  Gbuvde  ïubiManl  la  desquamation.  Le-  cellule»  tpithéliaEu  ont  subi 
8>c  foite  dé|[éDircsccoce  hydropique.  En  outre,  on  voit  de»  cellules  dii  slroma 
agrandies  et  de*  leucocytes  rcnfernianl  du  pigment. 

Fîg.  V.  Le  t^om  pénètre  ïuu»  Tuniie  de  gouttelettes  dus  la  glande  en  repous- 
sant l'épithélium  ou  cQ  ptovoquant  <hi  d^squamaticni  et  il  *c  mébingc  au  coaleuu 
£limni  par  lu  cellules  éfHth^ltalcï  atteintes  de  dégin^rcKcncc  hydropiqae. 

La  tnue  des  celtulea  épith^lialeii  est  léRèremcnl  colorÉe  en  roite;  l'hémoglobine 
Cil  colorée  par  l'orange  comme  daiu  la  6g.  IL 

Fig.  VL  Muqueuse  normale  à  la  fin  de  la  mcnstruatiou.  L'épitbélium  de  revitc- 
nwnt  t.'e>i  détaché  en  cctUin»  point*  avec  une  partie  de  la  muqueuse.  Le  rcvélc* 
nroi  epithélial  eusie  encore  sut  presque  mute  la  nurface.  Lu  bémorrliagics  se 
irouvenC  dwmm  nctieiocnt  délimitées  et  «iègent  particiilitrcnient  dans  la  couche  wipfrieurc. 

Fîg.  VIL  i,a  cellules  épithélialcn,  ayuit  Mb\  la  dég6nére«:encc  muqueuse,  sont 
refauléet  rt  détachées  par  des  ccUulc!)  de  néorurmaiiuD.  L«»  noyaux  do  la  mcm- 
bnat  basale  sont  en  train  de  «c  diviser. 
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quelques  grandes  cellules  sombres  ou  très  claires,  dont  les  noyaux, 
Mgcrcment  colorés  en  bleu,  sont  entourés  d'une  bande  semi- 
lunaire  colorée  en  bleu  foncé. 

Bien  qu'elles  ne  soient  pas  manifestement  reconnaissables  comme 
des  pMastzcllcn",  il  faut  cependant  les  considérer  comme  telles. 
Les  cellules  épithclialcs  des  glandes  aussi  bien  que  celles  de  la 
surface  snnt,  en  beaucoup  d'endroits,  disposées  en  deux  couches, 
c'cst-à-dirc  que,  sous  la  couche  tournée  vers  la  cavité  glandu- 
laire, il  se  trouve  une  seconde  rangée  de  cellules  de  forme  cubi- 
que, lesquelles  sont  constituées  par  un  noyau  qui  n'est  entouré 
que  d'une  mince  couche  de  protoplasme  de  sorte  qu'il  remplit 
presque  toute  la  cellule.  Çà  et  là  la  première  couche  a  disparu 
et  c'est  la  secondu  couche  qui  forme,  en  ces  points,  le  revête- 
ment épithélial  de  la  glande.  Sans  aucun  doute  elles  représen- 
tent des  formations  destinées  à  ia  régénération  des  cellules 
dcsquamccs. 

Je  ne  suis  pas  parvenu  à  déterminer  clairement  d'où  provien- 
nent ces  cellules,  mais  elles  dérivent  probablement  des  cellules 
de  la  membrane  basalc.  J'ai  observé  notamment  la  division  des 
noyaux  de  ces  cellules,  alors  que  les  cellules  épithéliales  faisaient 
complètement  défaut.  Outre  ces  transformations,  le  protoplasme 
des  cellules  épithéliales  de  la  première  rangée  est  coloré  parfois 
en  bleu  clair,  mais  généralement  en  bleu  foncé,  absolument 
comme  le  contenu  des  glandes.  Ce  dernier  consiste  en  une  masse 
filamenteuse,  colorée  en  bleu  et  renfermant  beaucoup  de  noyaux 
qui  proviennent  des  cellules  épithéliales  desquamées. 

OBSERVATION  III. 

Déjà  à  un  faible  grossissement,  on  peut  constater  l'aspect 
oedémateux  du  tissu.  Cet  aspect  est  le  même  dans  le  tissu  en- 
vironnant, Jusqu'au  de  là  de  la  limite  de  la  muqueuse  du  col. 
Kntre  les  cellules  du  tissu  conjonctif,  qui  sont  légèrement  colo- 
rées en  bleu ,  on  découvre  certaines  formations  qui  rappellent 
les  jMastzellen". 

Les  petits  vaisseaux  artériels  sont  légèrement  dilatés.  Les  glan- 
des, pourvues  d'un  épithélium  cylindrique  épais,  renferment  çà 
et  là  quelques  cellules  desquamées  et  un  contenu  muqueu.Y.  A 
la  base  se  montrent  les  cellules  de  remplacement  déjà  mention- 
nées plus  haut,  tandis  qu'une  coloration  bleue  du  protoplasme 
des  cellules  épithéliales  démontre  également  ici  l'existence  d'une 
dégénérescence  muqueuse. 

OBSERVATION  IV. 


Le   tissu    de   la   muqueuse  du  col  présente  également  dans  ce 
cas  une  forte  infiltation  séreuse,  qui  s'étend  même  dans  la  couche 
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musculaire ,  un  peu  au  de  là  de  la  muqueuse  du  col.  Les  petits 
vai-tseaux  artéricU  peiix'cnt  se  poursuivre  jusqu'à  l'cpithéliuiii  de 
revêtement;  ils  ne  sont  que  peu  dilatés  et  |K)urvu.s  de  cellules 
endothélîales  faiblement  gonflées,  tandis  que  les  capillaires  se 
font  remarquer  par  la  dilatation  considérable  de  leurs  cellules 
cndotliclialcs.  A  part  les  ^Mastzellen"  déjà  décrites  à  propos  du 
cas  II.  on  ne  découvre  aucune  autre  particularité. 

On  trouve  tout  au  plus  3  ou  4  leucocytes  isolés  autour  d'une 
glande.  Les  glandes  sont  en  nombre  normal  et  renferment 
toutes  une  masse  colorée  en  bleu  foncé  avec  de  nombreux  noyaux. 
Les  cellules  épithélialcs  ont  absorbe  l'hématoxyline  avec  une  in- 
tensité remarquable,  de  sorte  qu'il  est  imi>ossible  de  déterminer 
exactement  la  structure  des  cellules.  L'épithétium  de  revêtement, 
qui,  sauf  pour  quelques  cellules,  est  resté  continu,  se  comporte 
absolument  de  la  même  façon.  Comme  dans  les  autres  prépara- 
tions» les  noyaux  sont  arrondis,  souvent  ovalaires.  En  certains 
points,  on  constate  que  la  régénération  des  cellules  glandulaires  et 
des  cellules  de  Tépithélium  de  -revêtement,  s'accomplit  comme 
dans  l'observation  IL 
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OBSERVATION  V. 


Même   aspect   que   dans  les  préparations  précédentes.  Dans  le 
stroroa,  qui  a  subi  l'infiltration  séreuse,  les  noyaux  sont  colorés 
_.    très    différemment.    On    trouve .    disséminées    dans    le    tissu ,   les 
fcpMaslzcllcn"  déjà  si  souvent  dccritcSi  elles  sont  colorées  tantôt  en 
'    bleu   clair,   tantôt   en    bleu    foncé.   Les  cellules  épithéliales  et  le 
contenu    des    glandes   subissent   les   mêmes   transformations   que 
celles    qui    ont    été   décrites   pour   la   préparation    II.    Elles  sont 
presque    toutes   colorées    en    bleu    foncé.   Çà   et    là   on   constate 
qu'elles  sont  dcsquamées  et  on  les  retrouve  dans  la  cavité  glan- 
dulaire,  où    bien    elles  sont   refoulées,    tout  en  conservant  leurs 
rapports  mutuels  normaux,  par  des  cellules  épithéliales  cubiques 
de  néoformation. 

Les  résultats  de  l'examen  microscopique  sont  donc  à  peu  près 
les  mêmes  dans  toutes  les  préparations.  11  se  produit,  pendant 
la  menstruation ,  une  infiltration  séreuse  très  manifeste  de  toute 
la  muqueuse  du  col;  à  la  suite  de  cette  infiltration  des  ^^l^t- 
zellcn"  apparaissent  dans  le  stroma.  La  sécrétion  muqueuse  cxa* 
gérée  qui  se  produit  pliysiologiqucmcnt  dans  le  col,  pendant  la 
menstruation,  trouve  sa  conHrmation  anatomiquc  dans  ce  fait 
que  presque  toutes  les  glandes  renferment  un  contenu  muqueu.\, 
et  que  les  cellules  épitliéliaks  des  glandes  et  de  la  surface,  qui 
sont  soumises  a  la  desquamation  et  à  la  néoformation  >  subissent 
la  dégénérescence  muqueuse. 

^^    Quant  à  l'aspect  des  coupes  des  trompes,  je  puis  le  ré-sumcr  en 
quelques  mots,  car  il  ne  présente  aucune  transfarmation  particulière. 

II.  4 
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et  du  phosphore.  S'appuyant  sur  les  résultats  qu'il  avait  obtenus 
par  l'injection  des  canaux  biliaires  et  des  vaisseaux  sanguins 
dans  les  organes  atteints  de  cirrhose,  il  en  arriva  à  l'idée  suivante  : 

La  néoformation  de  tissu  conjonctif  dans  la  cirrhose  du  foie 
émane  des  vaisseaux  sanguins  et  même,  dans  les  formes  hyper- 
trophiques,  des  capillaires  normaux  du  foie,  des  veines  centrales 
et  des  ramifications  de  la  veine  porte;  tandis  que,  selon  lui,  la 
cirrhose  atrophique  n'est  pas  d'origine  veineuse,  comme  le  pré- 
tendent Charcot  et  GoMBAi'LT,  mais  qu'elle  doit,  au  contraire, 
sa  formation  à  une  atîection  des  cellules  hépatiques  suivie  d'une 
prolifération  secondaire  du  tissu  conjonctif,  prolifération  qui  débute 
par  une  néoformation  de  vaisseaux  sanguins  dépendant  du  système 
de  l'artère  hépatique. 

La  cirrhose  atrophique  et  la  cirrhose  hypertrophique  sont  bien 
deux  affections  complètement  différentes,  mais  pas  dans  le  sens 
oîi  l'entendaient  ClIAKCOT  et  GOMBALLT. 

Dans  la  cirrhose  hypertrophique,  le  tissu  conjonctif,  qui  pro- 
vient des  vaisseaux  normaux  préexistant  dans  le  foie,  n'a  aucune 
tendance  à  se  rétracter;  dans  la  cirrhose  atrophique,  où  il  naît 
par  l'intermédiaire  de  vaisseaux  sanguins  néoformés,  l'impulsion 
de  cette  néoformation  est  donnée  par  une  altération  et  une  dégé- 
nérescence primaire  des  cellules  hépatiques  et  l'on  doit  alore 
considérer  le  tissu  conjonctif  comme  un  tissu  cicatriciel,  ayant 
par  conséquent  une  tendance  à  se  rétracter. 

La  cirrhose  hypertrophique  est  donc,  pour  ainsi  dire,  un  pro- 
cessus élcphantiasique  (sic);  la  cirrhose  atrophique,  un  processus 
inflammatoire. 

Les  canaux  biliaires  néoformés  s'obser\'ent  aussi  bien  dans  la 
cirrhose  hypertrophique  que  dans  la  cirrhose  atrophique. 

Ils  ne  naissent  jamais  aux  dépens  des  cellules  en  voie  de  dégé- 
nérescence et  d'atrophie,  mais  bien  aux  dépens  des  voies  biliaires 
înterlobulaires.  Pendant  que  notamment  les  cellules  hépatiques 
subissent  un  processus  de  dégénérescence  chronique,  les  capillaires 
biliaires  subsistent  ^  deviKtinent  mC-me  un  peu  plus  larges  et  reçoi- 
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Ainsi  RoSENSTEIN ,  s*appuyant  sur  des  considiî rations  cliniques 
et  anatomo-pathologîques,  déclare  séparer  nettement  la  cirrhose 
hypertropUiquc  de  la  cirrhose  atrophiquc  et,  au  point  de  vue 
bistolo^quc,  il  base  sa  manière  de  voir  sur  les  faits  suivants: 

I.  La  prolifération  du  tissu  conjonctif  est  différente  dans  la 
cirrhose  atrophîque  de  ce  qu'elle  est  dans  la  cirrhose  hypertro- 
phiquc. 

XI.  Les  cellules  hépatiques  sont  dinférentes  dans  les  deux  for- 
mes: dans  la  cirrhose  atrophiquc,  elles  sont  altérées  et  subissent 
la  dégénérescence  graisseuse  ou  l'atrophie  pigmentaire;  dans  la 
cirrhose  hypcrtrophique ,  les  cellules  sont  bien  légèrement  atro- 
phiées et  aplaties  à  la  périphérie  des  lobules,  mais  elles  ne  sont 
jamai.*;  ni  dégénérées  ni  nécrosées. 

ïlï.  Dans  la  cirrhose  atrophiquc,  les  veines  portes  sont  im- 
perméables; dans  ta  cirrhose  hypcrtrophique,  on  peut  aisément 
les  injecter. 

Les  bases  cliniques  invoquées  par  RoSENSTEiN  h  l'appui  de 
son  opinion  sont  les  suivantes: 

L  11  n'y  a  pas  de  transition  entre  l'hypertrophie  et  l'atrophie. 

II.  L'ictère  est  de  règle  dans  la  cirrhose  hypcrtrophique;  dans 
la  cirrhose  atrophiquc,  il  est  rare  et  toujours  très  tardif. 

III.  Dans  la  cirrhose  hypcrtrophique,  se  manifestent  des  alté- 
rations du  sang,  notamment: 

a)  une  transformation  des  globules  rouges  ; 

à)  une  augmentation  du  nombre  des  leucocytes; 

c)  des  bruits  h  tous  les  orilices  du  coeur; 

</)  des  hémorrhagics ,  surtout  des  hémorrhagies  nasales. 

II  ne  dit  pas  comment  se  présente  le  sang  dans  la  cirrhose 
atroptiique. 

A  la  même  séance  du  Congrès,  Stadei-MANN  a  émis  les  con- 
sidérations suivantes,  qui  sont  précisément  opposées  à  la  manière 
de  voir  de  RosensteiN: 

Ni  au  point  de  vue  clinique,  ni  au  point  de  vue  anatomo- 
I>atholDgiquc.  on  ne  peut  établir  de  distinction  entre  la  cirrhose 
hypcrtrophique  et  la  cirrhose  atrophiquc. 

Ce  que  Chakcot,  CoKNii,  et  Hayem  ont  avancé  n'a  pas  été 
confirmé  par  les  recherches  ultérieures.  L'hyperplasic  conjonc- 
tive ne  procède  pas  uniquement  des  canaux  biliaires  dans  la 
cirrhose  hypcrtrophique,  ni  des  vaisseaux  dans  la  cirrhose  atro- 
phîque. 

La  prolifération  conjonctive  annulaire  et  périlobulaire  n'est  pas 
typique  pour  la  cirrhose  atrophîque;  la  prolifération  conjonctive 
intralobulaire   ne    l'est  pas  plus  pour  la  cirrhose  hypcrtrophique. 

Toutes  les  formes  se  rencontrent  dans  un  seul  et  même  foie; 
on  peut  en  dire  autant  de  la  nénformation  des  canaux  biliaires. 
Il  est  bien  vrai  que  les  cellules  hépatiques  sont  plus  dégénérées 
dans  la  cirrhose  atrophique;  mais  on  constate  dans  les  deux  formes 
de   la  cirrhose   hépatique    une   hypertrophie   de  ces  cellules ,  en 


mcmc  temps  qu'une  dégétiérescence  et  une  infiltration  graisseuse. 

La  forme  atrophiquc  de  la  cirrliosc  peui  au  début  être  hyper- 
trophiquc,  tout  comme  la  forme  hypcrtrophiquc  montre  parfois 
une  diminution  de  volume  de  Torgane. 

Les  deux  formes  se  rencontrent  à  tout  âge,  bien  que  la  forme 
hypertrophique  se  montre  plus  souvent  chez  des  sujets  plus 
jeunes  et  affecte  une  marche  plus  chronique. 

Il  apparuit  de  l'ascite  dans  les  deux  formes;  seulement  elle 
est  un  peu  plus  rare  dans  la  forme  hypcrtrophiquc.  Cornil  et 
Charcot  ont  placé  la  cirrhose  biliaire  dans  le  groupe  de  la 
cirrhose  hypcrtrophiquc  et  ils  en  ont  même  fait  le  prototype  de 
ce  groui>Ci  mais  c'est  de  là  que  vient  leur  fausse  conception  de 
la  cirrhose  hypcrtrophiquc. 

L'ictère  apparait  beaucoup  plus  au  cours  de  la  cirrhose  hyper- 
trophîque;  mais  il  se  présente  aussi  dans  un  tiers  des  cas  de 
cirrhose  atrophique.  Il  y  a  des  cirrhoses  atrophiques  avec  ictère 
et  des  cirrhoses  hypertrophiqucs  sans  ictère. 

Tandis  que  RosEKSTEIN  et  Stadelmann  soutiennent  une  thèse 
diamétralement  opposée,  un  troisième  observateur,  VON  LlEBER* 
MEISTEK  préconise  une  autre  manière  de  voir.  Kn  effet,  au  point 
de  vue  clinique  et  au  point  de  vue  anatomïque,  mais  non  au 
point  de  vue  étiologique,  il  distingue  trois  formes: 

a)  la  forme  portais,  dans  laquelle  le  tissu  conjonctif  procède 
des  ramifications  de  la  veine  porte; 

à)  la  forme  biliaire,  dans  laquelle  la  néoformation  du  tissu 
conjonctif  prend  son  origine  dans  le  tissu  qui  entoure  les  canaux 
biliaires; 

c)  une  forme  mixte.  ■ 

Von  LiEBEKMEiSTER  sc  rapproche  donc  de  l'ancienne  manière 
de  voir  des  auteurs  français,  mais  il  en  diiTère  cependant  kw  ce 
qu'il  signale  expressément  que  la  première  forme  qu'il  distingue 
ne  correspond  pas  complètement  à  la  cirrhose  atrophique  et 
que  sa  seconde  forme  ne  correspond  pas  exclusivement  à  la 
cirrhose  hypcrtrophiquc  des  auteurs  français. 

Au  même  Congrès,  Ackerm.\nn  revint  encore  sur  sa  façon 
de  concevoir  la  néoformation  des  canaux  biliaires  et  la  trans- 
formation de  la  circulation  sanguine  dans  la  cirrhose  atrophique, 
tandis  que  ce  même  auteur,  quelques  mois  auparavant  dans  une 
petite  brochure,  dans  laquelle  il  défendait  sa  manière  de  voir, 
adniettait  qu'il  existe  un  rapport  de  causalité  entre  la  néofor- 
mation conjonctive  et  l'hyperplasie  des  canaux  biliaires,  d'un 
côté  et  la  transformation  des  cellules  hépatiques,  de  l'autre  côte. 

Enfin,  après  toutes  ces  considérations,  je  signalerai  encore 
une  autre  façon  d'envisager  le  groupement  des  diverses  cirrhoses 
du  foie;  je  veux  parler  de  l'opinion  émise  par  Senator,  en 
décembre  1893 ,  dans  la  ,licrlincr  klinischc  Wochenschrift". 
Voici  ce  qu'il  soutient. 

II  y  a  quatre  points  seulement,  sur  lesquels,  au  point  de  vue 
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clinique,  il  faut  attirer  l'attention  en  ce  qui  concerne  les  diverses 
formes  d'hépatite  interstitielle  chronique;  ce  sout: 

a)  le  volume  du  foie; 

fi]  la  présence  ou  l'absence  d'ictère  ; 

c)  la  présence  ou  l'absence  d'ascite  et  d'autres  symptômes 
d'augmentation  de  pression  dans  le  système  de  ta  veine  porte; 

</)  la  présence  ou  l'absence  d'liypers|>lénie,  qu'il  ne  faut  pas 
rapporter  exclusivement  à  une  augmentation  de  pression. 

Quand  on  passe  en  revue  les  diverses  formes  connues  de  cir- 
rhose, on  peut  établir  trois  types  principaux,  qui  présentent 
chacun  des  sou^divisions,  dans  lesquelles  il  faut  ranger  les  cas 
aberrants  afin  de  maintenir  l'unité  du  plan  général. 

Senator  en  arrive  à  établir  la  classification  suivante,  plus 
pratique  que  théoriquement  motivée  : 

I.  Atrophie  portale  (de  LaËNNEC)  granuleuse  du  foie  (foie 
petit,  ascite,  pas  d'ictère). 

Comme  formes  aberrantes: 

a)  cirrhose  portale  du  foie  avec  hypertrophie  de  l'organe; 

6)  cirrhose  portale  du  foie  avec  ictère. 

II.  Cirrhose  biliaire  avec  atrophie  consécutive  (ictère  intense, 
d'hypcrsplénic,  pas  de  symptômes  de  pression  exagérée  dans 

circulation  porte). 

Comme  forme  aberrante: 

a)  cirrhose  biliaire  avtc  Iiypersplénie. 

III.  Cirrhose  hyperlrophique  de  ïIanot  avec  ictère. 

Cette  dernière  est  la  seule  forme  de  cirrhose  hypcrtrophique 
qui  soit  bien  dé6nie  et  bien  caractérisée. 

Et  maintenant  que  nous  savons  combien  les  opinions  des  divers 
auteurs  sur  la  pathologie  et  l'histogenèse  de  la  cirrhose  du  fuie 
diffèrent  les  unes  de^  autres,  il  nous  reste  encore  à  discuter  un 
point  essentiel ,  sur  lequel  les  auteurs  ne  sont  pas  moins  en  dés- 
accord: je  veux  parler  de  l'étiologie  de  la  cirrhose. 

Conformément  à  l'idée  absolument  différente  qu'elle  se  faisait 
de  la  genèse  de  la  cirrhose  hyperlrophique  et  de  la  cirrhose  atro- 
phiquc  du  foie,  l'école  française,  Charcot,  Cornil  et  Hanot 
en  tête,  a  nécessairement  admis  que  ces  deux  formes  ont  des 
causes  étiologiqucs  différentes. 

Comme  nous  l'avons  vu  plus  haut,  Charcot  admettait  que 
la  pression  exagérée  de  la  bile,  résultant  d'une  stase  biliaire, 
constitue  la  cause  étiologique  de  la  cirrhose  hypcrtrophique.  Pour 
ta  cirrhose  atrophique,  on  lui  a  donné  comme  causes  étiologiques 
un  grand  nombre  d'^cnts  nuisibles,  dont  le  principal  est  l'alcool. 

Plus  tard  Giusou  a  fait  de  la  cirrhose  provoquée  par  l'alcool 
une  forme  particulière,  diflerente  des  autreïi  cirrhoses  et  il  en  a 
donné  une  description  spéciale  sous  le  nom  de  nCirrhose  alcooli- 
que graisseuse". 

RosENSTEtN    admet    aussi   des   causes  étiologiques   différentes 
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pour  la  cirrhose  hypcrtrophique  et  la  cirrhose  atropbique  du  foie. 
Stadelmann,  au  contraire,  est  d'avis  que  les  causes  sont  les 
mêmes  et  que  la  principale  d'entre  elles  est  l'alcool,  pour  n'im- 
porte quelle  forme.  Après  l'alcool,  il  admet  en  outre  le  rhuma- 
tisme p  la  thrombose  de  la  veine  porte,  les  maladies  infectieuses 
aigués,  l'abus  des  drastiques,  probablement  aussi  la  tuberculose, 
certainement  la  malaria  et  la  syphilis  et  puis  encore  un  groupe 
de  causes  Inconnues. 

ACKERilANN,  k  la  suite  de  WEGNER,  parvint  à  provoquer  une 
cirrhose  chez  des  animaux,  en  leur  administrant  de  l'arsenic  et 
du  phosphore  et  il  considère  la  cirrhose  ainsi  produite  comme 
absolument  analc^iie  à  celle  qui  est  déterminée  par  l'alcool  et 
d'autres  agents  nuisibles  quelconques;  il  est  d'avis  qu'elle  résulte 
de  la  transformation  des  cellules  hépatiques,  qui  est  la  consé- 
quence de  l'action  de  ces  substances  (inAammation  parenchyma* 
teusc  de  Weigert]. 

Z1EGI.ER  et  Obolenskv  nient  l'influence  de  l'arsenic  et  du 
phosphore,  parce  qu'il  leur  a  été  impossible  de  produire  une  cir- 
rhose expérimentale  chez  des  animaux,  auxquels  il  ont  administré 
ces  substances. 

L'alcool  lui-même  commence  déjà  à  perdre  sa  réputation  d'agent 
par  excellence  de  l'hépatite  interstitielle  chronique. 

Antérieurement  déjà,  en  expérimentant  sur  des  animaux  aux- 
quels on  administrait  des  alcooliques,  on  avait  observé  une  dégé- 
nérescence graisseuse  des  cellules  épithclialcs  du  foie  {et  des  reins), 
mais  pas  de  cirrhose. 

A  part  quelques  recherches  plus  anciennes  et  que  l'on  n'avait 
d'ailleurs  pas  poussées  bien  loin,  ce  sont  surtout  Magnan,  P.  RuGE, 
PupïER  et  surtout  Dujardin-Beaumetz  et  Audigé,  Straus  et 
Blocq  et  enfin  Strassmann  qui,  il  y  a  dix  ans,  ont  expéri- 
menté avec  l'alcool  sur  des  animaux. 

Tous  arrivent  à  cette  conclusion,  qu'en  faisant  absorber  chro- 
niquement  de  l'alcool  k  des  animaux,  on  produit  chez  eux  une 
dégénérescence  graisseuse  des  cellules  hépatiques,  mais  que,  con- 
trairement aux  conclusions  de  UriëGER  et  Sabourin  ,  il  ne  s'en- 
suit pas  une  sclérose  du  foie. 

Ces  résultats ,  les  recherches  les  plus  récentes  les  confirment  ou 
vont  même  plus  loin  encore. 

Laffitte,  dans  sa  thèse  (1893),  s'appuyant  sur  ses  expériences 
h  l'aide  de  l'alcool,  croit  pouvoir  affirmer  que  .l'alcool  porte 
son  influence  toxique  uniquement  sur  la  cellule  hépatique,  /ais~ 
sant  intacts  les  rameaux  portes  et  te  tissu  conjonctif.  Cette  lésion 
est  précisément  t&ut  U  contraire  de  celle  de  la  cirrhose  atrophique, 
l'hépatite  de  LaBnnec  étant  caractérisée  par  la  phlébite  et  U 
sclérose  portes  avec  intégrité  de  la  cellule  hépatique." 

Tandis  que,  selon  ces  expérimentateurs,  l'alcool  n'occasionne 
pas  de  sclérose  du  foie,  BoiX  dans  sa  thèse  [1B94)  va  plus  loin 
encore.    Dans  son  étude  sur   ^\c   foie  dyspeptique",  il  réussit  à 
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produire  des  altérations  cirrhotiqucs  du  foie  au  moyen  de  diffé- 
rents acides  formés,  dans  des  cas  de  dyspepsie,  par  l'estomac, 
tels  que  les  acides  valérianiquc,  acétique.  butjTÏque  et  lactique. 

D'accord  avec  Tobservation  clinique,  il  arrive  à  ce  résultat 
que  plus  d'une  cirrhose  du  foie  doit  sa  formation  à  des  zdtéra- 
tions  chroniques  de  la  muqueuse  de  l'estomac;  mais  en  même 
temps  SCS  expériences  lui  ont  appris  que  lorsqu'il  administrait 
les  acides  que  nous  venons  de  citer  en  les  associant  avec  de 
l'alcool,  la  cirrhose  ne  se  produisait  pas  ou  du  moins  se  décla- 
rait avec  beaucoup  moins  d'intensité. 

Ce  serait  pousser  la  chose  trop  loin  que  de  considérer,  d'après 
ces  seules  expériences,  l'alcool  comme  un  préservatif  contre  la  cir- 
rhose, surtout  comme  l'usage  prolongé  de  l'alcool  peut  occasionner 
un  catarrhe  chronique  de  l'estomac  et,  par  cette  voie,  engendrer 
la  cirrhose;  mais  la  conclusion  de  toutes  ces  exp^ériences  est 
certainement  que  l'alcool  n'a  pas,  en  ce  qui  concerne  la  cirrhose 
hépatique,  l'importance  étiologique  que  les  auteurs  plus  anciens 
lui  attribuaient 


Nous  pouvons  résumer  de  la  manière  suivante  ce  que  cet 
aperçu  historique  nous  a  appris. 

Si  nous  voulons  réunir  dans  le  chapitre  de  la  cirrhose  du  foie 
toutes  les  formes  de  l'inflammation  chronique  de  cet  organe  qui 
occasionnent  une  néoformation  de  tissu  conjonctif,  nous  voyons 
que  nous  devons  réunir  plusieurs  formes  de  foies  très  différentes, 
des  foies  très  petits,  d'autres  très  volumineux  et  d'autres,  enfin, 
très  peu  différents  de  la  normale. 

Dans  toutes  ces  formes,  nous  observons  une  néoformation  du 
tissu  conjonctif  intra-  et  extralobulaire;  en  général,  dans  les  foies 
volumineux  nous  constatons  surtout  une  hypcrplasic  plus  marquée 
du  tissu  conjonctif  intra*  et  extralobulaire;  dans  les  foies  dimi- 
nués de  volume,  noa^  trouvons  généralement  une  sclérose  qui 
est  surtout  périlobulairc. 

Nous  voyons  en  outre  tout  un  système  de  petits  canaux  bi- 
liaires néofurmés  et,  en5n,  nous  constatons  que  dans  un  certain 
nombre  de  formes  il  existe  de  l'ictère  tt  pas  d'ascite,  tandis  que 
dans  d'autres  on  trouve  de  l'ascitc  et  pas  d'ictère;  mais,  dans  le 
plus  grand  nombre  de  cas,  ces  deux  symptômes  coexistent  ou 
se  succèdent. 

Enfm  nous  devons  admettre  un  certain  nombre  de  facteurs 
étiolt^iqucs,  dont  quelques-uns  sont  absolument  certains,  dont 
d'autres  ne  doivent  être  considérés  comme  tels  que  provisoire- 
ment, tandis  que  dans  un  certain  nombre  de  cas  ['ctiologle  reste 
encore  absolument  obscure. 

Sur  tous  les  points  que  nous  venons  de  signaler  les  opinions 
différent  beaucoup  et  il  est  bien  permis  de  poser  aux  observa- 
teurs futurs  les  questions  suivantes: 

I.    Peut-on,   au   point   de   vue  clinique,  anatomo- pathologique 


1 


63 

ou  étiologiquc  établir  une  distinction  nette  entre  les  deux  formes 
de  la  cirrhose  hépatique,  entre  celle  où  le  volume  de  i'oi^ac 
est  augmente  et  celle  où  il  est  diminué? 

II.  Dans  l'histogenèse  de  la  cirrhose  hépatique,  que  doit-on 
considérer  comme  primaire:  l'altération  du  parenchyme  ou  celle 
du  tisïu  interstitiel  vascularisc? 

III.  Maintenant  qu'il  est  bien  établi  que  dans  toutes  les  formes 
de  cirrhose  du  foie  on  observe  des  tubes  épithéliaux  ncoformés 
qui  resRcmblent  à  des  canaux  biliaires,  d'où  proviennent-ils? 
D'une  métamorphose  r^cssive  ou  aggressive  des  cellules  hépa- 
tiques (KEI.SCH  et  KlEXER)  ou  bien  des  canaux  biliaires  pré- 
existants (ACKERMANN)? 

IV.  Quelle  est  l'origine  du  tisisu  conjonctif  néoformé;  ProWent-il 
du  tissu  conjnnctif  qui  entoure  les  canaux  biliaires,  h  la  suite 
d'une  périangiocholite,  ou  bien  du  tissu  conjonctif  qui  entoure 
les  vaisseaux  (tissu  conjonctif  périvcincux  ou  périartériel),  ou 
bien  est  il  erroné  de  ramener  à  l'un  de  ces  deux  s>'5tèmes  exclu- 
sivement la  néoformation  conjonctive  dans  certaines  formes  de 
cirrhose  du  foie? 

S'il  en  est  ainsi ,  ne  doit-on  pas  considérer  le  ti-isu  conjonctif 
qui  se  trouve  normalement  dans  le  foie  comme  la  source  de 
raugmentation  patholc^ique  de  ce  tissu  et  ne  doit-on  pas  attri- 
buer la  localisation  de  ce  dernier  à  une  cause  plus  profonde, 
qui  dans  chaque  cas  spécial  change  la  nature  de  l'inflammation? 

V.  Nous  rencontrons  de  l'ascite  dans  beaucoup  de  formes  de 
la  cirrhose  du  foie,  surtout  dans  celles  où  le  volume  de  l'organe 
est  diminué ,  mais  aussi  dans  beaucoup  d'autres  cas.  Cette  ascite 
doit,  dans  beaucoup  de  cirrhoses,  être  attribuée  à  une  stase  dans 
le  district  de  la  veine  porte.  Dans  presque  tous  les  traités  nous 
voyons  cette  stase  attribuée  à  ta  rétraction  du  tissu  conjonctif 
néoformé,  rétraction  qui  déterminerait  la  compression  des  rami- 
fications de  la  veine  porte  et  les  rétrécirait  successivement. 

Comme  il  existe  aussi  de  l'ascite  en  l'absence  de  toute  rétrac- 
tion dans  le  foie  et  qu'on  ne  peut  toujours  l'expliquer  par  la 
coexistence  d'une  péritonite  chronique  avec  la  cirrhose;  mais 
comme,  par  contre,  on  trouve  souvent  dans  le  foie  une  proli- 
fération intravasculaire  du  tissu  conjonctif,  on  doit  se  demander 
m  ce  n'est  pas  cette  oblitération  vasculaire  qui ,  par  suite  d'une 
réduction  du  district  circulatoire  de  la  veine  porte  ,  occasionne 
cette  stase  ').  S'il  en  est  ainsi ,  ne  pouvons-nous  pas  considérer 
la  cirrhose  comme  dépendant  de  cette  oblitération  des  vaisseaux 


I)  Ccne  munlcrc  de  roir,  que  M.  le  Prof.  ^liECRNnuK  van  HttUKKLOH  m'a 
SOUTCDl  comitiunii|iiJc  comme  ^tant  ta  Mcone,  s'appute  eutre  autret  lUt  ce  fait, 
que  cet  obserraieuT  a  constaté,  que  daa«  la  cirrhose  on  peut  dcrnooticr  des  iravéei 
A'aa  fin  strumn  cunjooctif  ra»culariié,  qui  s'étcod  diiccicmcal  du  iii«u  oonjgiictif 
iotnlobiilaire  à  la  veine  ccatmle.  Il  con»idèrc  ce  itrotna  comme  une  voie  collait* 
mie  entre  la  large  reine  porte  et  l'étrotcc  veine  ocntiaJe,  cl  destinée  à  compenser 
l'oblitération  des  capillaires  inlra-lobulaîrcs. 
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et  la  transformation  du   parcncliyme  aussi   bien  que  la  n^ofor- 

mation    du   tissu   conjonctif  comme   secondaires?  Cette  opinion, 

que  partage  le  Prof.  Sii^GëNBEEK  YAN  Heukelom.  en  se  basant 

sur   ses  recherches  sur  le  carcinome  du  foie  avec  cirrhose,  nous 

conduit  enfin  à  cette  autre  question  :  ne  pouvons-nous  pas  attribuer 

A    la  même  cause  la  néoformation  du  tissu  conjonctif  intra-lobu- 

.laire  et  cxtra-lobulairc ,  les  rapporter  toutes  deux  aux  altérations 

'des  vaisseaux  et  prendre  la  localisation  de  ces  dernières  comme 

base  de  la  forme  de  cirrhose  en  voie  de  développement? 

La  réponse  à  toutes  ces  questions  est  loin  d'être  faite. 

Je  me  propose,  par  une  étude  hislologiquc  minutieuse  de  foies 

humains  atteints  de  cirrhose ,  de  contribuer  à  la  solution  de  ces 

questions;  je  porterai  spécialement  mon  attention  sur  la  présence 

des    canaux   biliaires   néoformés   chez    l'homme    et  j'établirai  un 

rapprochement   entre    les  résultats  ainsi  obtenus  et  ceux  qui  me 

seront  fournis  par  rexpérimcntation  sur  des  animaux. 


RECHERCHES  FAITES  SUR  DES  FOIES  HUMAINS. 

MATERIEL. 


Les  organes  que  j'ai  étudiés  proviennent  tous  du  matériel  du 
Laboratoire  BOERHA-WE,  qui  lui-même  est  fourni  par  les  autopsies 
que  l'on  y  pratique  on  par  des  envois  du  dehors. 

Mon  plan  était  d'abord  de  n'étudier  que  la  cirrhose  diffuse; 
mais  comme  je  voulais  surtout  m'occuper  des  canaux  biliaires 
néoformés  et  que  ceux-ci  se  rencontrent  dans  un  grand  nombre 
d'autres  affections  du  foie,  je  résolus  d'étendre  mes  recherches 
à  quelques  formes  de  cirrhose  en  foyers,  de  carcinome  hépatique 
et  d'ictère  grave,  où  l'on  a  trouvé  cette  même  formation  de  canaux. 

L'ensemble  des  foies  que  j'ai  examinés  se  répartit  dans  les  six 
groupes  suivants: 

26  cas  de  cirrhose  hépatique  diffuse; 

I  cas  de  cirrhose  hépatique  occasionnée  par  un  calcul  obli- 
térant le  canal  cholédoque; 

3  cas  de  cirrhose  en  foyers,  d'origine  syphilitique; 

4  cas  d'atrophie  aiguë  du  foie; 

I  cas  d'hyperplasie  du  tissu  conjonctif  du  foie,  à  la  suite  d'une 
péritonite  tuberculeuse. 

Comme  j'avais   à  rechercher  toutes  les  circonstances  dans  les- 
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particulier,  en  ce  qui  concerne  les  pseudo-canal icules  biliaires  et 
cette  étude  m'a  convaincu  que  le  processus  y  est  absoluaient  le 
même  que  dans  la  cirrhose  ordinaire.  Je  me  bornerai  donc  ici 
aux  groupes  précités. 

Pour  presque  tous  ces  cas,  l'histoire  de  la  maladie  m'a  été 
fournie  avec  beaucoup  d'empressement  par  les  Professeurs  Ro- 
SENATKIN  et  Nt>lXN,   que  je  remercie  ici  de  tout  coeur. 

En  me  servant  de  ces  données,  j'ai  pu  dresser  un  tableau, 
dans  lequel  j'ai  indiqué  en  résumé  les  constatations  anatomo 
pathologiques  en  regard  des  symptômes  cliniques.  On  peut  de 
cette  façon  se  faire  une  idée  générale  de  la  question.  Ce  sy.stème 
a  pour  avantage,  non  seulement  de  faciliter  le  groupement  des 
altérations  histologiques  et  des  symptômes  cliniques,  mais  encore 
de  montrer  les  connexions  qui  existent  entre  eux. 

Voici  quel  a  été  le  mode  de  traitement  des  préparations:  les 
morceaux  de  foie  ont  été  fixés  surtout  par  l'alcool,  plus  rarement 
(et  alors  nous  l'indiquerons  spécialement)  par  les  liquides  de 
Flemming  ou  de  MOli.ER  ;  cette  opération  était  suivie  d'un  lavage 
à  l'eau,  puis  du  durcissement  dans  l'alcool.  Plusieurs  fragments 
furent  directement  débiles  un  coupes,  qui  furent  colorées  au 
carmin  boracique,  tandis  que  de  petits  fragments  de  tous  les 
organes  furent  inclus  dans  la  celloidine  et  Ic-î  coupes  obtenues 
ensuite  colorées  par  la  double  coloration  de  t'hématoxyline  et  de 
réosine. 

Le  premier  mode  de  traitement  présente  cet  avantage  que  par 
la  coloration  et  le  lavage  les  coupes  se  désagrègent  parfois.  Or, 
par  le  fait  même  de  cette  désagrégation  on  voit  mieux  les  clé- 
ments isolés  que  lorsque  l'inclusion  a  maintenu  en  place  toutes 
les  cellules. 

Le  second  mode  de  coloration  est  spécialement  favorable  à 
l'étude  du  foie,  parce  que  l'éosine  donne  au  protoplasme  des 
cellules  hépatiques  une  teinte  rouge-foncé  particulière,  qui  permet 
de  distinguer  facilement  les  cellules  hépatiques  disséminées  isolé- 
ment dans  le  tissu  conjonctif,  les  vaisseaux  sanguins,  les  canaux 
biliaires  etc. 

RECHERCHE   HISTOLOGIQUR   HE   L'ORIGINE   DES  CANAI.ICULES 
BILIAIRES   NÉOFOKMÉS. 

Lorsque  l'on  doit  se  faire  une  opinion  sur  une  question  patho- 
Ic^que ,  il  est  avant  tout  nécessaire  de  bien  se  représenter  l'état 
que  présente,  dans  les  conditions  normales,  l'organe  que  l'on 
veut  étudier- 
La  première  question  qui  se  présente  donc  lorsque  l'on  veut 
étudier  l'hyperplasie  pathologique  des  canaux  biliaires  est,  à 
mon  avis,  la  suivante: 

Comment  se  présentent  dans  le  foie  normal  les  plus  fines  rami- 
fications des  canaux  biliaires? 

Q.  S 
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Pour  chercher  h  répondre  à  cette  question,  on  peut  suivre  deux 

voies  différentes. 

En  premier  lieu,  on  peut  chercher  à  la  résoudre  en  se  livrant 
à  une  étude  histologique  de  rotes  bien  préparés.  Mats  cette  étude 
ne  peut  être  suffisante,  si  l'on  s'adresse,  [wur  l'entreprendre,  à 
des  foies  provenant  de  cadavres  humains,  autopsiés  au  moins  six 
heures  après  la  mort. 

On  voit  bien  çà  et  \k  dans  les  trabécutcs  hépatiques  une  pe- 
tite fen^e  ou  un  petit  orifice,  mais  on  ne  saurait  décider  si  cet 
orifice  ou  cette  fente  est  délimitée  immédiatement  par  les  cel- 
hilcs  hépatiques,  ou  bien  si  elle  présente  une  paroi  propre ,  formée 
elle-même  soit  par  des  cellulcî,  soit  par  une  membrane  sans 
structure;  ce  qui  est  certain,  c'est  que  dans  ces  conditions  on 
ne  voit  pas  tie  paroi  propre. 

C'est  ainsi  que  l'on  est  amené  à  avoir  recours  à  la  seconde 
méthode  d'étude,  qui  consiste  à  rendre  artificiellement  apparents 
les  plus  fins  canaux  biliaircis,  en  les  injectant  avec  l'une  ou  l'autre 
matière  colorante.  Cette  méthodi;  n'étant  praticable  que  sur  des 
foies  frais  et  encore  chauds,  c'est-à-dire  immédiatement  après  la 
mort  de  l'intlividu,  on  est  donc  forcé  de  faire  ses  recherches  sur 
des  foies  d'animaux. 

En  18^4,  M.  le  Prof.  Mac  Gii.lavrv,  au  Laboratoire  de 
LtJiïWlG,  a  injecté  des  foies  de  chiens  et  de  lapins,  à  l'aide  d'une 
solution  de  bleu  de  Berlin.  Sous  une  pression  de  20  à  30  mm. 
de  mercure,  il  parvint  à  injecter  une  partie  d'un  système  de 
canalicutes  intra-lobul aires. 

Il  apparut  consister  en  un  système  capillaire  clcs,  formé  par 
de  très  fuis  canaliculcs,  communiquant  les  uns  avec  les  autres  et 
délimites  par  une  mcmbr.inc  hyaline  sans  structure.  Ces  cana- 
licules ,  entourés  par  des  cellules  hépatiques ,  n'offrent  aucun 
rapport  déterminé  avec  le  système  vasculaire  sanguin  du  foie. 

Déjà  précédemment,  GERLACH  '),  BUDGE '}  et  ANUREJEVIC  ») 
avaient  décrit  des  capillaires  biliaires  comme  constituant  les  der- 
niércïi  terminaisons  des  canaux  biliaires. 

11  n'a  jamais  été  établi  que  les  capillaires  biliaires  eussent  une 
paroi  propre  de  nature  cellulaire. 

Avant  de  pratiquer  des  injections  dans  des  foies  pathologiques 
chez  dc-s  animaux,  j'ai  aussi  injecté  au  bleu  de  lïerlin*),  immé- 
diatement après  la  mort,  les  canaux  biliaires  d'un  certain  nombre 
de  lapins  sains. 

Lorsque  l'injection  était  bien  réussie,  voici  ce  que  j'ai  olwcrvé. 

i")  Un  système  de  tubes  fins,  allant  de  la  périphérie  au  centre 
du  lobule  et  situés  au  milieu  des  trabéculcs  hépatiques;  ces  tubes 


l)  Gewehclehrc  2tc  Auflage. 

3}  Archiv  foi'  Anat.  Phys.  utid  Wisscnsch.  Mcdiiin.  1S59. 

3)  Silïungubcrichlc  A.  K.   Aknd.  dcc  WU^cnudi.  IW.  Xl.IIl.  Ablh.   I.   1861. 

4)  J'indiqucTU   la  technique  que  j'ui  itulvie,  lorttiae  ]c  décrinl  me»  cxpfricaca. 
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ne  »e  mettent  nullcpart  en  contact  avec  les  capillaires  sanguins. 
Ils  sont  disposés  radiairement,  présentent  de  nombreuses  anas- 
tomoses et  se  continuent  ainsi,  en  beaucoup  d'endroits,  avec 

2")  un  système  de  capillaires,  qui  entourent  partout,  comme 
d'un  réseau,  les  cellules  hépatiques,  de  telle  sorte  que  les  mailles 
de  ce  réseau  ne  sont  occupées  que  par  une  seule  cellule  hépa- 
tique. Ces  dernières  dispositions,  je  les  ai  retrouvées  dans  les 
figures  de  M.  le  Prof.  Mac  Gillavry. 

Dans  la  description  de  cet  auteur  il  est  parfaitement  établi 
que  ces  tubes  ne  peuvent  être  autre  chose  que  des  capillaires 
biliaires.  II  mentionne  que  ces  capillaires  biliaires  ont  un  trajet 
très  irr^uiicr  relativement  à  celui  des  vaisseaux  sanguins,  de 
telle  sorte  qu'un  certain  nombre  d'entre  eux  se  mettent  en  con- 
tact avec  les  capillaires  sanguins  '). 

Le  premier  système  que  j'ai  mentionné  est  nettement  visible 
lorsque  la  coupe  intéresse  le  lobule  perpendiculairement  à  la 
veine  centrale,  tandisque  pour  observer  le  second  système  il 
faut  que  la  coupe  soit  transversale  ou  oblique  par  rapport  h  la 
première  et  qu'en  outre  on  soit  assez  heureux  pour  tomber  sur 
un  endroit  où  le  nombre  des  anastomoses  est  assez  considérable  ^). 
Mois  je  n'ai  pu  acquérir  une  conviction  en  ce  qui  concerne 
U  paroi  propre  sans  structure  des  capillaires  biliaires.  J'ai  bien 
vu  qu'une  très  mince  zone,  plus  ou  moins  transparente,  sépare 
leur  lumière  des  cellules  hépatiques;  mais  je  croîs  qu'il  faut  con- 
sidérer cette  zone  comme  étant  la  couche  la  plus  externe,  difîTé- 
renciée,  des  cellules  hépatiques  délimitantes,  c'est-à-dire  le  soi- 
disant  exoplasme.  En  voici  les  motifs: 

ï**)  Là  où  les  cellules  hépatiques  étaient  tombées,  détachées» 
je  n'ai  vu  nullepart  ta  paroi  sans  structure  restée  en  place. 
2')  En    beaucoup    d'endroits    le    liquide    injecté   passait   des 
capillaires    biliaires   dans   les   cellules   hépatiques   par   de 
petits   ramuscules   rendes,    où    l'on  ne  pouvait  distinguer 
la  moindre  trace  d'une  paroi  hyaline.  Ce  fait  ne  concorde 
pas  avec  la  présence  d'une  paroi  hyaline  continue,  déli- 
mitant un  système  capillaire  clos. 
3"]  La   limite    entre   cette   zone   réfringente   et  la  cavité  du 
capillaire  est  beaucoup  plus  nette  qu'entre  cette  zone  et 
le  protoplasme  de  la  cellule  hépatique. 
On    peut   encore   rendre    apparent   le    trajet  des  capillaires  bi- 
liaires   par    la    méthode    de   GoUîT,   qui   remplit   d'un    précipité 
d'argent  les  cavités  glandulaires  en  général. 

Dans   la   dernière   édition   du   traité  de  StOhk,  on  trouve  de 


1)  Coaune  je  o'aî  po*  injecté  en  mfime  temps,  dans  le  rnÉmo  foie,  1«  ii-ai&scaQX 
Hngnim  et  In  capillaires  bîliaim,  je  oe  puis  donner  aucun,  rcmcigncnicnl  pcr- 
■owkI  isr  In  nppûns  r£ciprwiiivs  de  cc&  doux  s^sièmca  de  auiallculesi. 

3)  Cette  deftcriplion  concorde  d'uilk-un  pAriaitcmcnt  avec  celle  que  Honiic  SrfiHB, 
■Uiu  b  jècwt  édition  de  son  Tnilé,  du  lrAJ«t  des  ptiui  Imx  cuuiuk  biliaires. 
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-i^-l:iz   it  -i  î-:r:i  de=  foies  frais 
cita  fiit  —'£=::  :c  de  l'existence 


=L£:r_î.    ^rci    z'i'iz    z.t    zizr-:    \' fZLz'.'.ytz    Z-±    o:-"::r  des  or^nes 

sict;  ;■£  ve-^-c  ç^-lrr  i-r  1=  ^^la^^  "--"-g:-^ .  ::;  r:=5  avons  pour 
if-r:  -iir*  ânî:r-t:  î  ■-nt  i-jT-it;:-  r^r^i.-±ll=  i=i  voies  biliaires. 
L*r>rv:."o::  ■tf^iit  i^  :::ts  i:z5:  àtTt;^:!  -t:  q-i  li  direction  des 
co'jpei   t-v:   r.t.:rt-_>t.    :-    reriir:.:^  uz  îrizi  =:=:bre  de  trabé- 

gtr-te,  v*rdi:r-.  c-i  ±*t  i±  U  -.le  ïti=-.±c.  Or  la  o=  ne  voit  pas 
d*  l::r.:t.t  -ir.'.'c  la.  b:lr  =:  les  :ell.;lt^  hëç^riques.  soît  50us  forme 
c"'jn*  runc*  cc-che  ^a*:-  ïtr_cr_r£.  =.:;t  5-:-is  tonne  d'une  paroi 
cellulaire. 

Késumoriî  a:a:::teaa::t  le^  résultats  de  ces  observations. 
Si  Ion  injecté  le:  voies  biliaires  dans  des  foies  frais  d'ani- 
maux, a  Paict  c"-.ine  ï-i-l-.;!::.::  ac-euse  de  bleu  de  Berlin,  ou 
bien  si,  ^r  îa  n:e*h>ie  de  G: LOI.  ■:=  arrive  à  remplir  d'un 
précipité  c'arger.:  la  lu^iitrt  ces  c^-ô:.:^  biliaires,  on  constate 
que  les  dernières  ramiri cations  ces  canaux  biliaires  courent  entre 
les  cellules  hépatiques  et  s-rnt  entourtes  de  toutes  parts  par  ces 
cellules  hépatiques  qui,  grâce  a  unt  mr-dir.cation  spéciale  de  la 
couche  escterne  de  !e-jr  protoplasme.  leur  forment  une  limite 
nette.  On  ne  peut  considérer  ces  dernières  ramifications  des 
canaux  biliaires  comme  des  capillaires  constituant  des  tubes  à 
paroi  propre  ';. 

L'étude  des  foies  humains  a  l'etat  de  stase  biliaire,  où  les 
voies  biliaires  se  distinguent  plus  nettement  que  dans  l'organe 
sain,  ne  montre  même  plus  l'existence  de  la  bordure,  soi-disant 
sans  structure  dont  nous  avons  signale  l'e-xistence  sur  la  face 
des  cellules  hépatiques  qui  délimite  les  capillaires  biliaires. 
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canaux  biliaires  ïnterlobulaires  ').  La  seule  nindification  que  l'on 
observe  dans  les  trabcculcs  hépatiques  à  la  périphérie  des  lobules 
consLstc  en  ce  que,  çà  et  lâ,  avant  de  déboucher  dans  les  canaux 
biliaires  ïnterlobulaires,  ils  prennent  plus  ou  moins  une  forme 
tubuleuse  (v.  p.  74), 

Si  nous  passons  maintenant  de  ces  canalicules  biliaires  normaux 
aux  pseudo-canaiiculcs  biliaires  observés  dans  la  cirrhose  et  dans 
d'autres  affections,  nous  nous  trouvons  en  présence  d'un  certain 
nombre  de  controverses,  que  l'on  ne  peut  mieux  établir  qu'en 
réunissant  en  quelques  questions  tous  les  points  dont  elles  font 
l'objet. 

Mais  auparavant,  je  pense  qu'il  sera  utile  d'en  exposer  brtc- 
venient  l'histoire.  Le  lecteur  qui  serait  désireux  d'en  lire  un 
aperçu  historique  étendu ,  le  trouvera  dans  la  bibliographie  et 
cotre  autres  dans  le  travail  de  Vh"i<ik  Hanot  intitulé:  La 
cirrhose  hypcrtrophique  avec  ictère  chronique,  p.   140  à  152. 

C'est  en  1874,  dans  les  Archives  de  Physiolo^'ic,  que  CORNIL 
signala  pour  la  première  fois  la  présence  de  canalicules  biliaires 
uéoformé-s  dans  des  foîcs  atteints  de  cirrhose;  mais  il  indiqua 
tout  sp4^cialcmcat  qu'on  les  rencontre  surtout  dans  la  cirrhose 
hypcrtrophique.  L'année  suivante,  dans  une  séance  de  la  Société 
des  hôpitaux .  il  insista  de  nouveau  sur  l'importance  qu'il  atta- 
chait h  leur  présence  dans  la  cirrhose  hypcrtrophique  et  déclara 
qu'ils  sont  surtout  abondants  lorsqu'il  .te  produit  beaucoup  de 
bile.  A  la  suite  de  cette  communication  l'attention  fut  vivement 
attirée  sur  ces  formations  épithélîales;  aussi  l'observation  et  la 
description  de  ces  canaux  dans  d'autres  cas  d'hépatite  se  succé- 
dèrent rapidement. 

Dans  leur  travail  classique  sur  la  ligature  du  canal  cholédoque, 
Chakcot  et  GctMBAfi.i  soutiennent  aussi  que  la  prolifération 
des  canalicules  biliaires  ïnterlobulaires  constitue  une  des  plus  im- 
portantes altérations  anatomiques  de  la  cirrhose  hypcrtrophique. 

Mais  ces  canau.^  biliaires  néoformes  furent  aussi  observés  dans 
d'autres  cirrhoses.  CoRNiL  lui-même  et  plus  tard  WeGNKR,  VoN 

WlNlWARTEK,  LiEBERHEISTEB,  ACKERMANN,  Ll'ITEN,  HkIKOER, 
A.  TlIIERFELDER,  KEI.SCH  et  KlENER,  MORIN,  FkiEDLÀNDER, 
SiMMONDS  et  autres  les  ont  trouves  dans  toutes  les  formes  d'hé- 
patite interstitielle.  Zenker,  Wai.dbykr  et  Cornu,  les  ont  ob- 
serves aussi  dans  l'atrophie  aiguë  et  dans  l'intoxication  du  foie 
par  le  phosphore. 

Mangelsdorf  dit  les  avoir  constatés  dans  tous  les  foies  al- 


I)  Le  nombre  énomic  des  aDuIomosM  entre  les  capillaim  tillîaûes  explique 
parfaîtcinctil,  à  mon  am,  commcni  il  c^t  pos^l'blc  que  la  bile  provcuaiit  de  tant 
de  ln,bécalcs  UépiCiiiucii  puivie  n'éliminer  par  le  p-ctît  notnlirc  de  débouché»  (lent  di»- 

re  on  lobalc.  Une  fois  puuée  de  la  cellule  hépatique  dan^  un  capillaire  biliaire, 
bile  troovc  tant  de  ruic*  ouvertes  que,  pur  Ist  ûmplc  nugmcnlaticiii  de  prcuion 
oca^onaée  p«r  riupintioa,  elle  ext  bcilemeni  chau£e  du  lobule  dans  les  caaaux 
biUaim. 


70 

cooliqucs  qD*ÎI  &  pu  étudier  »  dans  la  cirrhose  3>'philttique ,  dans 
la  cirrhose  qui  apparaît  en  cas  de  péritonite  tuberculeuse  et 
d'atrophie  du  foie  par  compression. 

Même  dans  ta  cirrhose  de  LaëKNEC  (,cirriKMe  vulgaire"  des 
France),  on  a  trouvé  ces  canalicules  néoformés,  qnoiqu'en  plus 
petit  nombre  que  dans  la  cirrhose  hypertrophiquc.  Enfin,  NEISSER, 
de  Leipzig,  les  a  observés  en  grand  nombre  dans  des  foyers  in- 
flammatoires aseptiques,  dont  il  provoqua  la  formation  en  injec> 
tant  dans  le  fotc  une  goutte  d'huile  de  crotonc. 

On  est  donc  d'accord  pour  admettre  qu'ils  se  présentent  dans 
toutes  les  altérations  du  foie  qui  se  caractérisent  par  une  néo- 
formation  de  tissu  conjonctif  ainsi  que  dans  les  foies  atteints 
d'atrophie  aiguë. 

Nous  pouvons  donc  nous  poser  les  questions  suivantes: 

A.  Puisque  dans  tous  les  processus  intcn>titicls  du  foie  et  dans 
les  atrophies  algues  de  cet  organe  on  trouve  des  canalicules  biliaires 
ncoformés,  mais  que  leur  nombre  et  leur  disposition  dififirent 
beaucoup  suivant  les  formes  de  cirrhose,  ne  peut-on  pas,  dans 
l'un  des  points  que  nous  allons  énuméier ,  trouver  une  indication 
qui  nous  fasse  connaître  les  conditions  nécessaires  à  leur  production? 

l")  l'étiologic  de  l'afTcctioa  du  foie; 

2^)  sa  durée; 

3°)  la  présence  ou  l'absence  de  stase  biliaire  ou  d'ictère  *}; 

4°)  la  forme  de  la  cirrhose  et  notamment  la  localisatioa  du 
tissu  conjonctif  ncoformc; 

5")  les  altérations  des  cellules  hépatiques  et  notamment  la  façon 
dont  ces  éléments  réagissent  vis  à  vis  de  l'agent  nuisible  qui  est 
la  cause  de  la  maladie. 

B.  D'où  proviennent-ils? 

l")  des  canaux  biliaires  Jnterlobulaircs  préexistants? 

2")  des  soi-disant  capillaires  biliaires? 

3")  des  Irabéculcs  hépatiques? 

C-   Quel  est  leur  rôle  et  que  deviennent-Ils? 

i")  servent*ils  à  la  sécrétion? 

2")  ou  bien  à  rexcrétion? 

3'*)  sont-ils  des  formations  passagères? 

Pour  répondre  à  la  première  de  ces  questions,  je  puis  renvoyer 
au  Tableau ,  qui  se  trouve  à  la  fin  du  présent  travail. 

Il  nous  montre  que  nos  connaissances  relatives  à  Fétiologie  des 
cirrhoses  du  foie  ne  sont  pas  encore  trcs  étendues.  Nous  consta* 
tons  en  outre  <iue  pour  les  formes,  telles  que  les  deux  cirrhoses 
produites  par  l'alcool,  dont  nous  connaissons  quelque  chose  rcla- 


t)  C'eil  h  dessein  que  j'ai  ici  sépué  la  stuc  biliaire  et  l'ictirc,  parce  ijn'it  n'y 
ft  poa  oéccMairciricnt  Jct«rc  U  D'il  i\  y  a  &Uk  biliaire.  L'ciiitencc  ou  rat^tcncc  de 
riclirc  d£p«nd  de  U  risorpiion  de  U  l>ile  par  W  toiM  Ijrmphaiiques  ifaios  le  foie. 
Lun<)Uc  celte  r^iortxioD  n'e^t  pu  eottavée  OQ  observe,  co  cfTet,  ud  ictère  génétv 
lis£;  dons  le  cas  conlnùrc,  ootu  svods  umquemcnt  à  faire  à  an  iubtt  du  foie. 
(Voix  StADlLHANN,  Dtr  Jbtrrut). 


f^tivemeot  à  Tune  de  leurs  causes  étiologiques  probables,  il  se  fait 
que  dans  l'une  de  ces  formes  on  observe  de  nombreux  canalicules 
biliaires  néoformés,  tandis  que  dans  l'autre,  il  ne  s'en  forme  que 
très  peu.  On  peut  en  dire  autant  des  trois  cirrhoses  qui  dépen* 
dent  de  la  syphilis.  Si  je  fais  observer  en  outre  que  même 
là  où  l'anamnèse  d'une  maladie  nous  signale  l'abus  des  boissons 
alcooliques,  on  n'a  pas  encore  le  droit  d'attribuer  à  l'alcool  la 
formation  de  la  cirrhose ,  et  que  les  ex[M^riences  entreprises  sur 
les  animaux,  dans  le  but  d'Otudier  rétiolo^îe  de  ta  cirrhose  du 
foie,  n'ont  eu  pour  résultat  que  d'augmenter  encore  les  contro- 
verses Sur  ce  sujet  '),  alors  je  crois  pouvoir  aflirmer,  non  sans 
raison ,  que  dans  rL'tiologie  de  la  maladie  nous  ne  pouvons  trou- 
ver aucune  indication  relativement  aux  conditions  dans  lesquelles 
s'accomplit  cette  hyperplasic  des  canalicules  biliaires. 

Pour  ce  qui  regarde  la  question  A,  2",  c'est-à-dire  l'influence 
de  la  durée  du  processus,  je  puis  répondre  qu'en  général  cette 
influence  ne  peut  être  déterminée  avec  certitude. 

[J'abord  il  est  très  difïicilc  de  dire,  môme  approximativetiunt ^ 
quand  le  processus  a  commencé ,  parce  que  les  malades  ne  se 
font  soigner  que  quand  les  sympt»imes  ont  pris  une  allure  inquié- 
tante; en  second  lieu,  c'est  difficile  parce  qu'il  y  a  des  cirrho- 
ses très  avancées  qui  restent  tout  à  fait  latentes  et  que  très 
probablement  il  y  a  pour  chaqm  cirrhose  une  période  de  longue 
durée  qui  évolue  sans  symptômes. 

Pour  autant  que  l'on  puisse  s'appuyer  sur  ce  que  nous  apprend 
notre  Tableau  et  pour  autant  que  l'on  puisse  invoquer  comme 
argument  une  considération  théorique  de  la  question,  je  crois 
pouvoir  dire  qu'en  général  une  longue  durée,  correspondant  par 
conséquent  à  une  évolution  lente  du  processus,  détermine  aussi  la 
néoformation  d'un  plus  grand  nombre  de  canalicules  biliaires.  Ainsi 
nous  voyons  que,  dans  les  deux  cas  de  cirrhose  dûs  à  l'alcool, 
celui  dont  les  symptômes  ont  été  apparents  pendant  quatre  ans 
aprks  la  période  latente,  est  aussi  celui  qui  nous  a  montré  te 
plus  de  canalicules  biliaires.  L'autre,  qui  a  évolué  entièrement 
d'une  façon  occulte,  n'en  présentait  que  très  peu. 

On  pourrait  peut  être  objecter  le  cas  n"  XIII ,  autopsie  n'^  2  du 
cours  1S89/90,  dont  l'histoire  de  la  maladie  nous  prouve  que  les 
troubles  ont  duré  sept  ans,  et  où  cependant  nous  n'avons  pres- 
que pas  trouvé  de  canalicules  biliaires  néoformés;  mais  jt:  dois  iaire 
remarquer  que  de  ces  sept  années,  il  n'y  en  a  eu  que  deux  pen- 
dant lesquelles  le  malade  ait  manifesté  des  symptômes  d'une 
aflection  du  foie  (sensation  de  fatigue  et  de  lourdeur  dans  l'ab- 
domen), tandis  que  pendant  les  cinq  autres,  on  a  remarque  seu- 
lement des  sueurs  nocturnes,  qui  ne  peuvent  être  considérées 
comme  un  symptôme  d'une  affection  hépaLiquc. 


■)  V«lr  Is  pvtic  eiptrimcDUle  de  ultc  di$.-»ertrttioii. 
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Pour  le  reste ,  notre  Tableau  n'est  pas  en  desaccord  avec  la 
réponse  générale  que  nous  avons  donnée  à  cette  deuxième  ques- 
tion. C'est  encore  la  réponse  la  plus  convenable  que  je  puisse 
déduire  des  données  sur  certe  question ,  étant  donnés  le  grand 
nombre  de  cas  dont  la  durée  est  absolument  restée  douteuse  et 
l'incertitude  des  autres  cas,  dont  la  durée  était  connue. 

Pour  ce  qui  regarde  l'hyperplasle  des  canalicules  biliaires  dans 
l'atrophie  aiguë,  je  renvoie  a  la  p.  73  et  suivantes. 

Quant  à  la  troisième  question .  l'influence  de  la  stase  biliaire 
ou  de  l'ictère,  je  pui?  y  repondre  avec  certitude:  la  stase  biliaire 
ne  joue  aucun  rôle  dans  la  néoformation  des  canalicules  biliaires. 

Il  y  a  des  auteurs  qui  prétendent  que  les  canalicules  biliaires 
néoformes  se  rencontrent  surtout  dans  les  cas  où  l'on  observe 
un  ictère  intense,  ou  plus  exactement  une  stase  biliaire  intense. 

COKNIL  fut  le  premier  à  défendre  cette  manière  de  voir  et  il  y 
ajouta  même  l'hypothèse  que  ces  canalicules  biliaires  néoformés, 
non  seulement  éliminent  la  bile  sécrétée ,  mais  pourraient  même 
produire  de  la  bile. 

Les  observateurs  qui  lui  ont  succède,  et  surtout  Charcot  et 
GoMBAVLT  avec  les  adeptes  de  l'ecolc  française,  qui  regardaient 
ces  canalicules  biliaires  neoformes  comme  se  produisant  surtout  et 
en  plus  grand  nombre  dans  la  cirrhose  hypertrophique  avec  ictère 
et  qui  considéraient  longtemps  la  cirrhose  par  stase  biliaire  comme 
la  seule  cirrhose  hypertrophique .  étaient  d'accord  avec  CORNIL. 

Mais  lorsque  l'on  eût  constate  que  la  cirrhose  hypertrophique 
et  la  cirrhose  par  stase  biliaire  n'étaient  pas  identiques,  quand  on 
eût  trouve  dans  d'autres  affections  du  foie  des  canalicules  biliaires 
néoformés  en  plus  ou  moins  grand  nombre,  on  dut  modifier  cette 
manière  de  voir  et  l'on  maintint  seulement  que  cette  néoplasïe 
se  produisait  surtout  dans  la  cirrhose  hypertrophique  avec  ictère. 

Mais  même  l'auteur  qui  a  jeté  le  plus  de  lumière  sur  la  ques- 
tion de  la  cirrhose  hypertrophique,  Victor  Haxot,  dit  dans 
son    dernier    travail    sue    Iji    cirrhose    hypertrophique    avec    ictère 
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moindre  connexit^  entre  la  prfeence  de  l'ictère  et  l'existence 
de  canalicules  biliaiTe^  néoformés.  On  n'observe  pas  ces  cana- 
Itcules  ncoformés  les  plus  nombreux  lorsque  l'ictère  est  le  plus 
intense  et  de  plus  longue  diinîc;  par  contre,  ces  formations  ne  font 
pas  défaut  dans  d'autres  organes  où  il  n'y  avait  pas  d'ictère; 
eafîn ,  on  en  a  rencontré  en  très  petit  nombre  dans  une  couple 
de  foits,  alors  que  de  l'ictère  s'était  montrt;  assez  longtemps. 
(Comparer  No-  IH,  VI,  VU;  IX,  X.  Xll,  XIII;  XIV  et  XV). 
Des  trois  foies  syphilitiques,  où  il  n'y  avait  pas  trace  de  stase 
biliaire,  deux  montrent  des  canalicules  biliaires  néof^^rméii  dans 
les  parties  atteintes  et  l'un  d'entre  eux  même  nous  les  montre 
en  très  grand  nombre  (N".  XX). 

I>es  trois  cas  de  carcinome  primaire  du  foie,  deux  ont  été 
accompagnés  d'ictère. 

De  ces  deux  cas,  celui  qui  était  accompagné  de  l'Ictère  le 
plus  intense  ne  présentait  presque  pas  d'augmentation  du  nombre 
des  canalicules  biliaires,  tandis  que  précisément  le  foie  du  patient 
qui  n'offrait  pas  d'ictérc,  les  montrait  un  grand  nombre;  quant 
au  troisième,  il  en  avait  beaucoup  moins. 

II  en  est  un  peu  autrement  en  ce  qui  concerne  les  canalicules 
biliaires  néoformés  dans  les  cas  d'atrophie  aiguë  du  foie  '). 

Mes  études  histologiqucs  de  quatre  foies  atteints  d'atrophie 
aiguë  m'ont  conduit  à  cette  conclusion  que  l'on  ne  peut  établir 
une  analogie  complète  entre  les  canalicules  biliaires  néoformes 
dans  cette  affection  et  les  pseudo-canal icules  biliaires  de  la  cir- 
rhose du  foie. 

Leur  forme  aussi  bien  que  leur  groupement  sont  différents  et  si, 
en  même  temps,  on  songe  que  le  temps,  pendant  lequel  ils  peu- 
vent se  développer,  est  beaucoup  plus  court  que  pour  les  autres 
altérations  du  foie  que  nous  prenons  en  considération  ici,  il 
devient  alors  évident  que  l'on  ne  /ch^  pas  s'attendre  à  y  ren- 
contrer les  mêmes  dispositions. 

En  ce  qui  concerne  leur  forme,  ils  n'affectent  pas,  comme  on 
le  constate  si  souvent  pour  les  pseudo-canal  icules  biliaires,  la  forme 
de  petits  cordons,  formés  par  des  cellules  plates,  dont  le  grand 
axe,  de  même  que  celui  de  leurs  noyaux  fortement  colorés,  est 
parallèle  à  la  direction  du  canalicule  lui-mtïmc;  ils  constituent 
toujours,  au  contraire,  de  petits  tubes,  formés  par  des  cellules 
cubiques  pourvues  d'un  noyau  arrondi  et  de  coloration  foncée. 
Ils  ne  sont  pas  non  plus,  comme  les  pseudo-canaliculcs  biliaires, 
disposés  en  un  réseau  à  larges  mailles  ou  placés  circulaircmcnt 
autour  d'un  lobule,  loin  des  gros  canaux  biliaires;  mais  on  les 
trouve  là  où  l'atrophie  des  cellules  hépatiques  est  la  plus  intense 
et   même  là  où   l'on  ne  distingue  plus  rien  de  la  structure  nor- 

t]  l<a  ■]Dmioii  de  uvolr  k  quoi  l'on  dult  nilribiicr  l'vfi^c  (l>n>i  l'atrophie  nignS 
da  (oie  est  lûin  i'iut  i6Mlue  encore  cl  il  scrAît  impowîblc  pour  le  moment  d'in- 
djijicT  une  rdftiioii  i^iielconitue  «ntre  vei  ici^re  et  l'eiîttunce  de  cannuK  bUliÙTC* 
nèo&naév  St»  l'ictèie  dam  l'aUopkic  aigut  du  foie,  lin:Srr\DniMAtiti^D^r  Wfruj. 
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mal«  du  foie;  Qs  loat  groap^  côte  à  côte  autour  d'un  canal 
biliaire  de  calâm  ordinaire,  tiaas  les  dentien  proloogciiKflts  de 
b  capsolc  de  GUSBON.  Us  sont  di^waèg  Mitovr  de  ce  canal 
biliaire  iatcrlab^nre  coaae  dans  ime  grappe  de  raisin  les 
petits  pédoooiks  qm  Mpportent  les  grains  sont  disposes  par 
r^iport  à  la  t^  priacip;de  de  la  gnppc;  c'est  ce  qui  a  Eut 
croire  qu'ils  se  formeraieiit  par  boweeonneroent  des  canaux  bi- 
liaires iaterlobulaires. 

II  est  encore  à  remarquer  que,  tandis  qoc  dans  la  cirrhose,  lc$ 
canalicoles  biliaires  néofonncs  se  trouvent  toujours  logés  dans  du 
ttifu  conjooctif  néofonné,  ici  oo  les  observe  autour  des  canaux 
biliaires  tntcriobulaires ,  dans  le  tissu  coajoactîf  pcrilobulaire  et 
jamais  dans  du  tissa  ooaîontif  néofomié. 

>L  te  FroC  SiEGEKBEEK  VAN  HeukeloM,  qui  hû-aussi  a  étudié 
ces  ptéparati<His ,  est  d'avis  que  ces  petites  fonnations  en  forme 
de  bourgeons  naissent  par  transformation  de  ces  parties  des  tra- 
bccules  hépatiques  qui  coaçtituent  la  transition  entre  les  canaux 
biliaires  tnterïtitids  et  les  tiabécules  hépatiques  normaux,  et  je 
suis  convaincu  que  c'est  réellement  le  cas  'j. 

Dans  le  foie  normal  on  voit  parfois  au  bmd  des  lobules  la 
section  de  tubes  formés  par  des  cellules  hépatiques,  mais  qui 
9C  distinguent  des  autres  en  ce  que  leurs  noyaux  se  trouvent 
situés  vers  la  base  des  ceDules  et  qu'elles  sont  elles  mêmes 
disposées  circulaireoicnt  autour  d'une  mince  lumière.  Ces  élé- 
ments tubuleux  forment  la  transition  entre  les  trabécules  hé- 
patiques normaux  et  les  canaux  biliaires  intcrlobuUires.  Ce  sont 
CCS  parties  de  transition  que  l'on  rencontre  à  la  périphérie  de 
tous  les  lobules,  mais  qui  ne  sont  pas  toujours  visibles,  parce 
que  pour  cela  il  faut  que  la  direction  de  la  coupe  soit  très  fa- 
%*orablc,  ce  sont,  dis-je,  ces  parties  de  transition  qui,  dans 
l'atrophie  aiguë,  persistent,  alors  que  la  destruction  des  cellules 
hépatiques  se  fait  sur  une  grande  échelle,  et  qui  se  transforment 
en  tes  tubes  que  nous  avons  décrits  plus  haut.  En  beaucoup 
d'endroits  on  voit  encore  leur  continuité  avec  te  trabécule  hépa- 
tique en  voie  d'atrophie;  leur  disposition  autoiu*  des  canaux 
biliaires  interlobulaires  concorde  si  bien  avec  le  débouché  des 
trabécules  hépatiques  dans  les  canaux  biliaires  tel  qu'on  le  voit 
dans  les  préparations  injectées  du  foie  normal,  et  l'on  voit  si 
rarement  des  indices  de  prolifération  dans  les  canaux  biliaires 
interlobulaires,  que  je  vois  dans  cet  ensemble  de  faits  des  preuves 
certaines  du  bien-fondé  de  ma.  manière  de  voir. 

Etant  donné  que  dans  l'atrophie  aigué  du  foie  les  pseudo- 
canalicules  biliaires  existent,  mais  sous  une  autre  forme  et  sous  une 
autre  disposition  que  dans  la  cirrhose;  étant  donné,  d'autre  part, 
que  l'ictère  dans  cette  atTection  est  d'origine  inconnue  (CC  qui 
n'est  pas  le  cas  dans  les  cirrhoses),  il  est  impossible  de  déduire, 


I)  Voir  «uù  TiBvtil  VI  de  ce  recueil. 
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de  la  concomitance  de  ces  deux  phénomènes,  aucune  conclusion 
relative  à  leurs  rapports  génétiques. 

De  ce  que  je  viens  de  dire  ju  crois  donc  devoir  conclure  que 
la  réponse  à  la  question  qui  nous  occupe  est  absolument  ncgativc- 

Quant  à  la  quatrième  question  :  Existe-t-il  une  relation  entre 
la  présence  des  pseudo-canaliculcs  biliaires  et  la  forme  de  la 
cirrhose?,  je  puis,  à  un  point  de  vue,  fournir  certaines  données. 

Les  anciens  auteurs  avaient  naturellement,  à  ce  sujet,  une 
opinion  toute  différente  de  la  nôtre.  Il  est  inévitable  qu'une 
nouvelle  façon  d'envisager  la  genèse  et  le  développement  de  la 
cirrhose  a  dû  avoir  pour  conséquence  de  modifier  aussi  la  ma- 
nière de  voir  sur  les  rapports  qui  existent  entre  la  cirrhose  et 
la  néoformation  des  canalicules  biliaires, 

CORMïL.  CliARCOT  ct  Gomuault  ainsi  que  les  autres  obser- 
vateurs de  l'école  française  qui,  comme  nous  l'avons  vu,  consi- 
déraient comme  identiques  la  cirrhose  hypcrtrophique  et  la  cir- 
rhose par  stase  biliaire  et  qui  considéraient  les  pseudu-catialiculcs 
iliaires  comme   propres   surtout,   quoique  pas  exclusivement,  à 

ttc  forme  de  la  cirrhose,  appelaient  insulaire  et  unilobulaire  ce 
processus  de  néoformation  du  ti.ssu  conjonctif,  par  opposition  à 
la  cirrhose  annulaire  et  multilobulaire,  nom  sous  lequel  Us  dé- 
signaient la  , cirrhose  vulgaire  de  Laénnec". 

La  troisième  forme  gla  cirrhose  pcricellulairc"  était  celle  qui 
résulte  de  la  syphilis  et  spécialement  de  la  syphilis  congénitale 
de:s  nouveau-nés. 

Us  considéraient  donc  la  néoformation  des  canalicules  biliaires 
comme  appartenant  avant  tout  à  la  forme  insulaire  ou  unilobu- 
laire de  rhypcrplasie  conjonctive  et  crnyait;nt  qu'elle  est  beau- 
coup plus  réduite  dans  la  cirrhose  atrophîque  de  LaËNNEC. 

Lorsque  plus  tard  on  sépara  la  cirrhose  unilobulaire  de  la 
cirrhose  par  stase  biliaire  ct  que  l'on  considéra  la  néoformation 
des  canalicules  biliaires  comme  un  phénomène  général,  on  laissa  à 
l'arricre-plan  toute  la  question  des  relations  existant  entre  la 
forme  de  la  cirrhose  et  l'hyperplasie  des  pseudo-canalicules  biliaires. 
La  seule  opinion  qui  ait  conserve  quelque  lien  avec  les  anciennes 
idées,  est  celle  qu'émit,  en  i88g,  Ackkkmann,  lorsqu'il  pré- 
tendit que  la  néoplasie  conjonctive  est  la  condition  sine  qua  non 
de  la  formation  de  ces  néo-canal icules.  Lorsqu'il  parle  de  la  genèse 
de  ces  canalicules  (et  nous  y  reviendrons  plus  loin)  et  les  fait 
naître  par  prolifération  de  l'épithclium  des  canaux  biliaires  intcr- 
tobulaires  dans  les  capillaires  biliaires  dilatés  (sic),  après  atrophie 
ou  disparition  des  cellules  hépatiques,  il  ajoute: 

,Ein  solchcs  Vorwuchcrn  gcschicht  aber ,  sowcît  wcnîgsten 
,meine  Beobachtungen  reichen,  crst,  wenn  an  die  Stelle  der  die 
,cnfc-eilerten  Galle ncapillarcn  umschlicssenden  Leberzellen  neu- 
^ebildet€i  Bindigautte  getreten  ist,  dann  aber  auck  immer. 

iDenn   einerseits   finden   sich  epitheltragcnde  dilatirte  Gallen- 


«capîllarcn  oder ,  vas  dasselbc  bedeuten  wiirde ,  netigclùldetc 
fGallenkaïudcheii  nicht  iœ  Inncrcn  d«T  noch  intacten  Actni , 
,2nderers«tts  kommcn  dtlatirte  Gallencapillaren  ohne  Epithcl 
yOicht  in  den  neugcbildctcn  tatcracinoscn  Btodegcwebe  vor". 

je  me  rallie  enbèrtmcnt  à  rid6c  que  l'on  ne  rencontre  les 
canaliculcs  biliaires  néoformés  que  là  où  9*est  aéoformé  du  tissu 
cunjunctif  dans  le  foie;  pour  le  reste  je  renvoie,  en  ce  qui  con* 
cerne  la  genèse  des  capillaires  biliaires  à  la  réponse  à  la  deuxième 
question  du  groupe  B  (v.  p.  78  et  suivantes). 

Au  sujet  de  la  réponse  à  la  question  que  nous  venons  de 
traiter,  j'ai  encore  à  faire  remarquer  ce  qui  suit. 

Bien  qu'il  soît  certain  qu'une  ncoformation  de  tissu  conjonc- 
Uf  soît  nécessaire  puur  rh)-pcrplasic  des  canaliculcs  biliaires,  cela 
ne  prouve  nullement  que  toute  ncoformation  de  tissu  conjonctîf 
dans  le  foie  doivent  s'accompagner  d'une  hypcrplasic  de  ces  for- 
mations. 

Il  me  semble  plutôt  qu'il  y  a  un  mode  déterminé  dliyper- 
plaste  du  tissu  conjonctif  dans  le  foie,  qui  n'entraine  que  tr6s 
peu  ou  pas  d'hyjïcrpiaâie  des  canalicules  biliaires. 

Parmi  les  foies  que  j'ai  examinés  il  y  en  a  quelques  uns  qui 
montrent,  dans  tout  l'organe,  un  commencement  de  ncoplasie 
conjonctive  dans  les  capillaires  des  lobules.  On  voit  partout  tes 
cellules  cndothélialcs  des  capillaires  se  gonfler,  faire  saillie  dans 
la  lumière  et  former  une  substance  intercellulairc  fmcmcnt  fibril- 
laire  jusqu'à  ce  qu'enfin,  en  beaucoup  d'endroits,  la  lumière  du  capil- 
laire se  trouve  complètement  obstruée  par  ce  tissu  (PI.  XXIII,  fig.  V). 

Le  plus  bel  exemple  nous  en  est  fourni  par  le  foie  de  l'an- 
topsic  n".  Il  (autopsie  109  du  cours  de  1S93/94},  bien  que  ceux 
des  no»  III,  VIII  et  XVI  nous  montrant  aussi  ce  phénomène. 

Cette  néoplaïiie  conjonctive  intra-capillaire  se  présente ,  en  une 
plus  ou  moins  grande  me?iure,  dans  toutes  les  cirrhoses,  ainsi 
que  M.  le  Prof.  SiECENBEEK  VA^  llEUKELOH  l'a  fait  ressortir 
dans  sa  thèse  pour  le  doctorat  ');  mais  les  foies  dans  lesquels  clic 
se  produit  uniformément  dans  tout  l'organe  et  sur  une  très  grande 
échelle,  sans  qu'il  y  ait  en  même  temps  une  augmentation  notable 
du  tissu  conjonctif  périlobulaire,  sont  relativement  rares.  El  c'est 
précisément  dans  ces  foies  que  l'on  constate  en  très  peu  de  places 
seulement  une  légère  augmentation  du  nombre  des  canalicules 
biliaires. 

Les  trabéculcs  hépatiques  entourés  de  toute  part  d'un  tissu 
conjtmctif  finement  fibrillairc  ne  montrent  aucune  tendance  à  se 
transformer  en  capillaires  biliaires;  mais  on  voit  autre  chose.  II 
est  à  remarquer  en  effet  que  non  seulement  aux  bords  des  lobu- 
les, mais  encore  en  leur  centre,  on  voit  les  trabéculcs  hépatiques 
prendre  la  forme  de  tubes.  Sur  une  coupe  transversale,  on  cons- 
tate   que    les  cellules   hépatiques   se   disposent   r^ulicrcmcnt    et 


1}  Vob  le  Tnvul  IV  de  ce  recueil. 
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radiatrcmcnt  autour  d'une  fine  lumière,  pendant  que  leurs  noyaux 
ot  situés  à  leur  base  (PI.  XXUI,  fig.  IV). 
Le   même   phénomène  a  été  observé  par  M.  le  Prof,  SlEGEN- 
BEEK    VAN    Heukelom   dans   les   ca»  de  carcinome  primaire  du 
foie   avec   cirrhose'),  qu'il  a  étudiés  et  décrits,  et  plusieurs  des 
foies    que   j'ai    examinés    présentaient   aussi  cette   altération   des 
trabécules  hépatiques.  Aucun  de  ces  organes  ne  montrait  ccpcn- 
I      dant   aussi    nettement   ce    phénomène    que   ceux   où  apparaissait 
^kcette  sclérose  iotracapillaîre  diffuse  que  j'ai  décrite  plus  haut. 
^^      Je   n'ai    pu   découvrir   aucune   relation   entre  Thyperplasie  des 
I      canalicules  biliaires  et  ce  changement  de  structure  des  trabécules 
^^lépatiqucs. 

I  J'en    arrive  ainsi  tout  naturellement  à  la  dernière  question  de 

ce  groupe:  Existe-t-il  une  relation  entre  l'auj^mentation  du  nombre 
des  canalicules  biliaires  et  l'altération  des  cellules  hépatiques  ? 

Au  premier  abord  il  pourra  sembler  étrange  que  j'aie  posé 
cette  question;  mais  comme  mon  opinion  est,  ainsi  qu'on  le 
verra,  que  les  pseudo-canaiicules  biliaires  sont  en  relation  directe 
avec  les  trabécules  hépatiques,  je  ne  puis  passer  sous  silence  une 
hypothèse,  suivant  laquelle  des  altérations  éventuelles  des  cellules 
hépatiques  pourraient  ici  avoir  une  influence. 

Mes  recherches  m'ont  appris  qu'il  n'existe  pas  de  relation 
directe.  Je  puis  dire  qu'en  général,  si  les  cellules  hépatiques 
sont  dans  de  bonnes  conditions,  il  y  a  plus  de  chance  pour  qu'il 
se  produise  une  augmentation  du  nombre  des  canalicules  biliaires 
de  même  qu'une  dégénérescence  graisseuse  des  cellules  diminue 
cette  chance.  Un  coup  d'oeil  sur  notre  Tableau  pourra  nous  en 
convaincre. 

Dans  les  n"«  XXX,  XXII,  XI  et  I,  où  les  cellules  présentaient 
une  dégénérescence  graisseuse  nette,  l'hypcrplosic  des  canalicules 
I      biliaires  était  faible  ou  nulle. 

I  D'accord   avec   ce   que   nous   avons   dit  plus  haut  (p.  71),  j'a* 

^■iouterai  que  là  où  la  dégénérescence  des  cellules  hépatiques  est 
^Hrés    intense,   la   chance  et  l'occasion  pour  la  formation  de  nou< 
^Breaux  canalicules  biliaires  diminuent  parce  que  le  processus  dure 
^'pius  longtemps,  c'est-à-dire  qu'il  évolue  plus  lentement. 
{1  Mais  je  ne  puis  voir  dans  la  situation  et  la  structure  des  cel- 

lules   hépatiques    aucune    relation    directe    avec    l'apparition    de 
nouveaux  canalicules  biliaires. 
I  Je  ne  puis  abandonner  cette  question  sans  parler  d'un  fait  que 

je  n'ai  pu  retrouver  dans  la  bibliographie,  mais  sur  lequel  M.  te 
Prof.    SlEGE.NBEEK    VAN    Heukelom  a  attiré  mon  attention  lors 
de  ses  recherches  sur  le  carcinome  primaire  du  foie  avec  cirrhose 
et  que  j'ai  constaté  dans  plusieurs  de  mes  cas  de  cirrhose. 
Je    veux    parler    d'une    sorte   de   disposition    en    colonnes  des 


I)  Voit  k  Travail  X.VV  de  ce  recueil. 
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trabécules  hépatiques.  Tandis  que  dans  les  circonstances  ordinat- 
rcs  les  trabécules  hépatiques  sont  dirigés  plus  ou  moins  radiaire- 
mcnt  et  convergent  vers  le  centre  (veine  centrale)  du  lobule,  il 
arrive,  dans  certaines  cirrhoses,  qu'ils  sont  disposés  parallèlement 
les  uns  aux  autres,  qu'ils  sont  très  larges  et  hypertrophiés  et  se  trou- 
vent insérés,  par  une  large  base,  perpendiculairement  sur  une 
bande  de  tissu  conjonctif  pérïlobulaire  hypcrplasié ,  qui  sépare 
deux  lobules.  On  voit  parfois  six,  sept,  et  même  plus,  de  ces 
larges  travées  cellulaires,  très  allongées  et  rectilignes,  se  diri- 
geant vers  le  centre  du  lobule  hépatique,  où  elles  se  continuent 
insensiblement  avec  les  trabécules  hépatiques  sinueux  ordinaires. 
Les  cellules  de  ces  colonnes  sont,  surtout  au  voisinage  immédiat 
du  tissu  conjonctif  pérïlobulaire,  très  volumineuses  et  leurs  noyaux 
sont  disposés  sans  ordre  à  leur  intérieur. 

J'ai  observé  nettement  cette  formation  en  colonnes  dans  le  foie 
du  N".  II;  M.  le  Professeur  SiECKNUEEK  van  Heukelom  Ta 
constatée  dans  deux  des  trois  cas  d'adénome  primaire  avec  cir- 
rhose qu'il  a  étudiés  ')  (v.  fig.  III,  PI.  XXIV). 

Nous  abordons  maintenant  la  question  très- intéressante  : 

D'où  proviennent  les  canalîculcs  biliaires  néoformés? 

Pour  ce  qui  regarde  l'historique  de  la  question,  je  renvoie  à 
l'aperçu  que  j'ai  donné  au  début  de  ce  travail  et  que  je  vais 
compléter.  CoKNil.  (1874),  qui  le  premier  a  décrit  les  canalicules 
biliaires  néoformés,  a  émis  l'opinion  qu'ils  n'étaient  autre  chose 
que  des  capillaires  biliaires  devenus  apparents  par  suite  de  la 
disparition  des  cellules  hépatiques.  Comme  ces  capillaires,  dont 
l'existence  réelle  n'avait  pas  été  constatée  chez  l'iiommc  mais 
plutôt  supposée  par  analogie  avec  ce  que  l'on  croyait  exister 
chez  les  animaux,  devaient  avoir  un  cpilhélîum  plat,  tandis  que 
tes  canalicules  biliaires  de  néoformation  pathatogique  possédaient 
un  épithélium  cubique,  CoKNli.  supposa  que  des  cellules  épithélialcs 
des  canaux  biliaires  interlobulaires  s'accroissaient  à  l'intérieur  <Ies 
capillaires  biliaires.  Cependant  il  ne  dit  pas  ce  que  devenaient 
les  cellules  épithélialcs  plates  préexistantes. 

Charcot  et  GoMQAULT  ne  partagèrent  pas  l'avis  de  CuKNiL. 
Conformément  à  l'idée  qu'ils  s'étaient  faite  de  la  cirrhose  hyper- 
trophiquc,  après  leurs  expériences,  ils  se  demandèrent: 

Ces  canalicules  biliaires  soi-disant  néoformés  ne  sont-ils  pas  sim- 
plement les  canaux  normaux  dilatés  et  devenus  sinucvix?  Voici 
leur  réponse  à  cette  question.  Cela  peut  être  vrai  pour  une 
partie;  mais  le  trajet  sinueux  des  canaux  biliaires,  que  l'on  peut 
suivre  sur  des  coupes  épaisses,  ne  suffit  pas  h  expliquer  l'aug- 
mentation du  nombre  de  ces  canaux  et  d'ailleurs  les  canaux  biliaires 


t)  J'ni  encore  observa  cette  formation  ca  colonnes  dans  d'auUrcs  foic«  que  j*M 
étudiés;  iuaU  elle  6tail  beaucoup  moiiiK  étendue,  moinit  développée  et  moins  nette 
que  dans  les  n**  que  J«  riens  de  citer. 
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préexistants,  dilatés  et  plus  volumineux,  sont  5(^parés  des  canali- 
culcs  ncoformcs  par  du  tissu  conjonctif.  Ces  derniers  sont  situes  sur- 
tout au  voisinage  de*  lobules;  leur  aspect  est  différent  de  celui 
des  canaux  biliaires  interlobul aires  normaux  et  ils  s'anastomosent 
fréquemment. 

D  y  a  donc  vraiment,  selon  ces  auteurs,  une  hyperplasie  de 
canaux  biliaires. 

Alors  la  question  qui  se  pose  est  celle-ci  : 

Proviennent- il  s  par  bourgeonnement  des  canaux  biliaires  înter- 
lobulaircs,  ou  bien  par  transforma  lion  des  canalicules  biliaires  in- 
tralobulaires?  Ils  croient  ne  pouvoir  pas  admettre  la  première  de 
ces  deux  hypothèses,  bien  qu'ils  n'en  nient  pas  la  possibilité. 
Ils  se  rallient  à  la  seconde  hypothèse  et  invoquent  en  sa  faveur 
les  arguments  suivants: 

i")  L'apparition  des  canalicules  biliaires  néoformés  aux  endroits 
où,  selon  ËBEKTII  et  Hering,  se  trouvent  normalement  les 
capillaires  biliaires. 

2**)  Leur  continuité  avec  les  trabéculcs  hépatiques  ou  leur  situa- 
tion au  voisiiia^je  immédiat  <le  ces  tlerniers. 

3'*)  Leur  continuité  avec  des  capillaires  biliaires  intralobulaircs 
dilatés.  Ils  ne  disent  pas  positivement  d'où  provient  l'épithélium 
de  ces  nouveaux  tubules  et  ils  supposent  qu'il  doit  provenir  soit 
de  l'épithélium  des  voies  biliaires  préexistantes,  soit  des  cellules 
hépatiques. 

C'est  alors  que  KELSCK  et  KlENER  les  premiers  émirent  posi- 
tivement l'idé'C  que  les  canalicules  biliaires  dans  la  cirrhose  nais- 
sent des  trabécules  hépatiques,  par  métamorphose  régressive  et 
agressive. 

ACKERMAXN  prétendit,  au  contraire,  que  c'étaient  les  canaux 
biliaires  interlobulaires  qui,  jiar  prolifération  de  leur  épithélium 
à  rintcricur  des  capillaires  biliaires  dilatés,  engendraient  les  nou- 
veaux canalicules  biliaires,  pendant  que  les  cellules  hépatiques 
disparaissaient.  Nous  devions  donc  choisir  entre  ces  deux  opi- 
nions contraires,  attendu  qu'aujourd'hui  encore  AcKKKMANN,  et 
beaucoup  d'autres  avec  lut,  défend  .son  opinion,  tandis  qu'en  géné- 
ral toute  l'école  française  se  rallie  à  celle  de  Kelsch  et  KlENBR. 

HaNOT,  qui  parmi  les  obiicrvatcurs  français  à  certainement 
travaillé  le  plus  la  question  de  la  cirrho.se ,  partage  aussi  la  mantcrc 
de  voir  de  Kelsim  et  Kiksek. 

A  la  suite  de  mes  recherches  faites  sur  des  foies  humains,  je 
me  suis  rallie  à  l'opinion  des  auteurs  français,  en  raison  des 
constatations  et  des  considérations  suivantes. 

D'abord  le  lieu  même  où  siège  la  néoformation  de  ces  canali- 
cules plaide  en  faveur  de  leur  formation  aux  dépens  des  trabé- 
cules hépatiques. 

Ainsi  que  nous  l'avons  dit  plusieurs  fois  déjà,  les  canalicules 
biliaires  néoformés  sont  situés  presque  exclusivement  aux  bords 
des  lobules,  qui  sont  entourés  de  tissu  conjonctif;  ce  tissu  con- 
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jonctir  subdivise  les  lobules  en  plusieurs  parties  ou  bien  les  co- 
vahit  compR-tement. 

Il  arrive  sauvent  que  l'on  trouve  des  lobules  entourés  de  tissu 
conjotictif  hypcrplasiî  au  sein  duquel  on  voit  une  sorte  de  petits 
canaJicules  biliaires  qui,  en  difTérents  endroits,  sont  en  continuité 
avec  des  trabécules  hépatiques  et  qui  sautent  immédiatement 
aux  yeux  parcequc  le  corps  protoplasmiquc  des  cellules  qui  les 
constituent  est  relativement  petit  et  leurs  noyaux  fortement 
colorés  et  peu  différenciés  (PI.  XXII  (ig.  I  et  II).  Souvent  même 
on  trouve,  dans  une  large  bande  de  tissu  conjonctif  périlobulaîre 
hypertrophié,  des  groupes  compactes  de  canaux  biliaires  tris 
sinueux,  qui  par  la  forme  de  leur  groupement  laissent  encore 
parfaitement  reconnaître  le  lobule  Iiépatiquc.  Le  tissu  conjonctif 
environnant  est,  comme  dans  toutes  les  cirrhoses  avancées,  très 
pauvre  en  noyaux  et  c'est  précisément  là  que  l'on  constate  ces 
altérations,  tandis 'que  le  tissu  conjonctif  qui  se  trouve  en  dedans 
de  la  limite  du  conglomérat  de  canaux  biliaires  est  plus  riche 
en  cellules  tandis  que  ses  fibrilles  sont  plus  fines. 

11  y  a  donc  ici  une  prolifération  âc  tissu  conjonctif  intralobu- 
laire  intense,  qui  détruit  entièrement  le  lobule  hépatique;  les 
trabécules  hépatiques  sont  tous  séparés  les  uns  des  autres  et  k 
leur  place,  on  ne  trouve  plus  que  des  cordons  cellulaires,  dont 
les  uns  affectent  la  forme  de  petits  tabules,  tandis  que  les  autres 
n'ont  pas  de  lumière  apparente,  l'ar  suite  de  leur  ressemblance 
avec  les  petits  canaliculcs  biliaires,  ressemblance  qui  résulte  sur- 
tout de  la  petitesse  du  corps  protoptasmique  de  leurs  cellules  cons- 
titutives, ainsi  que  de  la  coloration  plus  foncée  et  de  la  moindre 
différenciation  de  leurs  noyaux ,  on  leur  a  aussi  donné  le  nom 
de  canaux  biliaires. 

Mais  naturellement  on  ne  peut  pas  encore  conclure  de  là  que 
ces  canalicules  biliaires  se  sont  développés  aux  dépens  des  trabé- 
cules hépatiques  d'un  lobule  préexistant. 

H  convient  d'ajouter  que  dans  beaucoup  de  foies  j'ai  vu  la 
transition  immédiate  entre  des  trabécules  hépatiques  et  ces  cana- 
licules biliaires  '). 

Comme  KEi,S(:n  et  KlKNEK,  qui  ont  constaté  pour  la  première 
fois  ce  fait  que  beaucoup  d'autres  ont  vu  après  eux,  j'ai  pu, 
dans  presque  tous  mes  cas  de  cirrhose ,  trouver  des  exemples 
de  trabécules  hépatiques  qui,  à  la  périphérie  des  lobules,  se 
continuaient  directement  avec  de  petits  canaux  biliaires  et  lors- 
que ACKERM.\NN  prétend  que  ces  dispositions  ne  prouvent  rien, 
je  puis,  à  l'appui  de  mon  assertion,  invoquer  la  disposition  que 
montrent,  à  la  coupe  transversale,  certains  canoltcules  biliaires, 
qui  sont  formés  par  un  cercle  fermé  de  cellules  épithéliales ,  dont 
quelques  unes  sont  de  véritables  cellules  hépatiques,  tandis  que 
les  autres  sont  des  cellules  plus  aplaties  et  à  noyaux  plus  vive- 


i)  1^  ce  mot  iTaniitioa,  j'cntciuls  ici  uoe  cootinutté  r^llc. 
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ment  colorfs,  c'est-à-dire  de  véritables  cellules  ëplthélialcs  de 
canaux  biliaires.  La  première  de  ces  deux  formes  de  cellules 
passe  insensiblement  à  ta  «rconde  et  il  me  semble  que  des  figu- 
res semblables  démontrent  suRisamntent  que  les  cellules  hiïpati- 
ques  se  transforment  en  cellules  «ipithéliales  des  canalicules  bili- 
aires (PI.  XXIV  fig.  VI  et  VllI). 

C'est  AcKERMANN  quï  lutte  avec  le  plus  d'énergie  contre  cette 
manière  de  voir. 

Dans  les  Archives  de  VlRCHOW,  en  rSSg,  il  a  publié  les  ré- 
sultats qu'il  a  obtenus  à  l'aide  d'injcctiuns  faites  dans  des  foies 
rendus  cirrhotiqucs  par  voie  cxp<;rimcntale.  II  a  prétendu  que 
clans  la  cirrhose,  par  suite  de  la  disparition  des  cellules  hépa- 
tiques, les  eapiilaires  btUaires  iutralobitlaires  se  dilatent;  quVw 
Mv/nwc  temps  ils  s'entourent  de  tissu  conjonctif  à  fibrilles  fines  et 
qu'immédiatement  une  couche  de  cellules  épithéliales  aplaties, 
provenant  des  canaux  biliaires  cxtralobulaircs,  les  tapisse.  Il 
donne  une  figure  représentant  la  limite  d'un  lobule  entouré  de 
tissu  conjonctif  ncoformé:  on  y  voit  dans  le  tissu  conjonctif 
plusieurs  espaces,  remplis  de  couleur  bleue  et  se  continuant  avec 
des  lignes  bleues  qui  séparent  les  unes  des  autres  les  cellules 
hépatiques. 

Ces  espaces  sont  délimités  par  des  noyaux  de  cellules  aplatis , 
allongés,  distants  les  uns  des  autres  et  qui  ressemblent  à  dus 
noyaux  gonflés  de  cellules  endothélialcs  de  capillaires;  ces  noyaux 
se  distinguent  encore,  à  la  limite  du  lobule,  sur  une  très  courte 
étendue ,  le  long  des  bords  des  lignes  bleues  qui  séparent  les 
cellules  hépatiques.  Ces  cellules  hépatitiuessont,  en  certains  points, 
très  petites  et  en  voie  d'atrophie  et  font  place  à  du  tissu  con- 
jonctif finement  fibrillairc. 

Il  croit  pouvoir  en  déduire  que  les  cellules  épithcliales  des 
canaux  biliaires  prolifèrent  vers  l'intérieur  des  capillaires  biliaires. 

Cette  conclusion  ne  me  parait  piw  fondée. 

J'objecterai  tout  d'abord  à  sa  manière  de  voir  une  considération 
théorique. 

Au  début  de  ce  chapitre,  j'ai  établi  que  l'on  ne  peut  admettre 
l'existence  d'un  système  de  capillaires  biliaires  à  paroi  propre; 
il  en  résulte  qu'il  n'est  pas  possible  que  des  capillaires  biliaires 
persistent  (sic)  après  la  disparition  des  cellules  hépatiques  et 
qu'ils  se  dilatent. 

Un  espace  vide  sans  paroi  propre  ne  peut  plus,  après  que  les 
irellules  qui  l'environnent  ont  disparu,  conserver  une  existence 
propre,  si  courte  soit-elle. 

En  second  lieu,  les  tubes  que,  dans  sa  figure,  AckEKMANN 
considère  comme  des  canaux  biliaires  me  font  bien  plutôt  l'effet 
d'être  des  capillaires  sanguins.  Ces  noyaux  aplatis,  très  distants 
les  uns  des  autres  et  affectant  plus  ou  moins  la  forme  de  fuseaux, 
la  situation  de  ces  noyaux  qui  sont  appliques  contre  les  cellules 
hc|xitiques  préci.'iément  comme  un  le  constate  pour  les  capillaires 
II.  6 
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sanguins  intralabulaires,  tois  ces  faits  ne  cooduisent  à  cette 
coadtaioa. 

Et  si  j'ajoute  que  jamais  dans  mes  foies  homaJns  je  n'ai  trouvé 
de  trabéculcs  h^ntiqucs  là  où  t'oo  tnnre  emtr^  tes  ccUulcs 
hépatiqncs  des  rêllnlcs  anakigMcs  à  ccOe  que  Voa  imcootrc 
daas  la  paroi  des  cananc  bifiaiits  aêoformés,  mais  qae  j'y  ar 
trouvé,  au  cootzaire.  des  tubes  formés  en  partie  par  des  cdlulis 
hépatiques  et  en  partie  par  des  cellules  épithéUalcs  des  canaux 
biliaires  (H.  XXIV  fig.  VI  et  VIII),  alors  je  suis  poné  à  croire  que 
quand,  dans  tue  bcpatttc  chronique  interstitielle,  les  cclltnles 
hépatiques  sont  entourées  de  tissu  conjonctif,  elles  subissent. 
tant  dans  la  forme  de  leur  corps  protoplasmique  que  dajis  celle 
de  leur  noyau,  des  modificatiofis  telles  qu'elles  prcancnt  Taspcct 
des  cetlnles  épithéliales  des  canaux  btKaires.  Il  est  encore  une 
antre  observation  qui  me  porte  à  admettre  qu'il  en  est  bien  ainsi. 

Parmi  les  foies  que  j'ai  étudies  il  en  est  un  qui  provient  d'un 
homme  de  56  ans  (V*.  I  antopsie  ^<x  Cours  1S93/94),  alcoolique 
invétéré,  mort  de  pneumonie  te  15  Janvier  1894.  Cet  homme 
n'a  jamais  présenté  le  moindre  s^'mptômc  de  cirrhose.  L'autopsie 
met  au  jour  un  foie  de  17S0  grammes,  finement  granuleux  à  la 
surface  et  dont  les  rétractioas  ne  sont  pas  profondes.  Le  foie 
est  dur,  pâle,  gris  ou  gris-jannâtre. 

Pas  d'ascite  ni  d'îctcre. 

A  t'cxamcn  microscopique  le  foie  montre  une  h>-pcTplasic  an- 
nulaire peu  développée  du  tissu  conjonctif  avec  ioMtration  leu- 
coc3rtairc  très  intense,  tandis  que  l'on  voit  partout  une  sclérose 
intratobulairc  qui.  en  partie,  procède  du  tissu  conjonctif  périlo> 
butairt;  hyi>ertrojihié  et  en  partie  apparaît  isolée. 

Cette  seconde  disposition  est  plus  rare  que  la  première,  mais 
ià  où  dans  les  lobules  on  trouve  une  prolifération  de  tissu  con- 
jonctif isolée,  on  constate  qu'elle  procède  manifestement  des 
ccUulcs  cndothélialcs  des  capillaires  sanguins.  Ces  cellules  sont 
gonflées,  font  saillie  dans  la  lumière  du  capillaire  sous  la  forme 
d'éléments  fusiformes  et  engendrent  une  substance  intcr cellulaire 
finement  fibrillairc.  Il  en  résulte  qu'un  tissu  conjonctif  néoformé 
remplit  toute  la  lumière  du  capillaire. 

L'augmentation  du  nombre  des  canaux  biliaires  est  très  minime 
dans  cette  cirrhose  débutante;  mais  J'ai  trouvé  en  différents  en- 
droits de  ce  foie,  dans  de  gros  canaux  biliaires,  des  cellules 
hépatiques  disposées  tout  à  fait  normalement  en  série ,  au  milieu 
des  cellules  épithéliales  ordinaires  du  canal  biliaire.  (PI.  XXV  fig. 
IX  et  X). 

Entre  les  cellules  épithéliales  du  canal  et  ces  cellules  hépati- 
ques les  plus  rapprochées,  se  trouvent  en  général  une  ou  plu- 
sieurs cellules  qui,  en  ce  qui  concerne  leur  noyau  et  leur  volume, 
constituent  de  vraies  formes  intermédiaires  entre  les  deux  termes 
extrêmes. 

Ces   faits  prouvent  donc   que  la  différence  entre  les  cellules 
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hépatiques  et  les  cellules  cpitliclialcs  des  canaux  biliaires  n'est 
pas  si  considérable  et  qu'on  j^eiit  parfaitement  admettre  que  dans 
des  circonstances  pathologiques  les  premières  puissent  se  trans- 
former en  les  secondes. 

II  y  a  plus  encore:  comme  on  le  verra  à  propos  de  mes  ex- 
périences, je  n'ai  pu  que  dans  un  seul  cas  parvenir  à  injecter 
un  foie  atteint  de  légères  altérations  cirrhotiqucs.  Là  les  cellules 
épithéliales  des  canaux  biliaires  se  trouvent  en  contact  immédiat 
avec  les  ccnulcs  hépatiques,  mais  on  ne  voit  pas  trace  de  prolî- 
Tcration  des  cellules  épithéliales  des  canaux  biliaires  dans  les 
espaces  compris  entre  les  cellules  hépatiques. 

Le  fait  que  les  nouveaux  canaux  biliaires  s'anastomosent  plaide 
aussi  en  faveur  de  leur  formation  aux  dépens  de  trabcculcs  hé- 
patiques. En  dépit  de  l'opinion  de  Ackermann,  quand  on  voit 
Taspcct  que  présente  la  fig.  VII,  PI.  XXIV,  on  doit  admettre  que 
ces  tubes  s*int  certainement  anastomosés.  Hanot  dit  aussi  qu'ils 
s'ana.stomoscnt  réellement. 

En&n,  je  puis  encore  ajouter  une  observation  de  KiknëR 
(Sem.  méd.  N".  54,  1893).  Cet  auteur,  dans  un  cas  de  ^Maladie 
de  Hanot,  a  pu  prendre,  trois  heures  après  la  mort,  des  mor- 
ceaux du  foie;  aprè-s  les  avoir  bien  fixés  et  colorés,  il  a  trouvé 
qu'au  milieu  des  lobules  hépatiques  les  trabéculcs  s'étaient  fortement 
élargis.  Cela  était  dû  à  une  notable  augmentation  du  nombre  des 
cellules;  sur  la  coupe  transversale,  il  a  pu  compter  jusque  &  à 
10  cellules,  dont  les  noyaux  étaient  en  voie  de  prolifération  et 
de  <livtstoo.  Il  y  a  pu  voir  tous  les  stades  de  la  mitose.  A  la 
périphérie  des  lobules,  les  trabéculcs  se  rétrécissaient  et  se  trans- 
formaient insensiblement  en  canaux  biliaires. 

Ces  canaux  communiquaient  avec  un  réseau  de  petits  tubes 
situe  dans  le  tissu  conjonctif  hypertrophié,  mais  au  lieu  de  s'atro- 
phier comme  dans  la  cirrhose  atrophique,  les  tubes  néoformés 
avaient  conservé  leur  lumière  et  étaient  tapissés  par  de  grandes 
cellules,  dont  les  noyaux  étaient  souvent  en  mitose.  Ils  conti- 
nuaient donc  à  proliférer  à  l'intérieur  du  tissu  conjonctif. 

Il  appela  l'ensemble  de  ces  phénomènes  «hépatite  parenchy- 
nutcusc  productive  diffuse,  aboutissant  à  la  transformation  des 
trabécules  en  canalicujes  biliaires." 

Nous  voyons  donc  ici  des  preuves  certaines  de  la  prolifération 
des  cellules  hépatiques  avec  tendance  à  la  transformation  en 
cellules  épithéliales  des  canaux  biliaires. 

Tous  ces  faits  me  fournissent  assez  d'arguments  en  faveur  de 
cette  opinion  que  les  canaux  biliaires  néoformes  que  Ton  trouve 
dans  les  cirrhoses  du  foie  sont  des  Irabécules  hépatiques  transformés. 

Noas  en  arrivons  ainsi  à  la  troisième  question,  à  savoir  quel 
TÔIe  jouent  les  canaux  biliaires  néoformés. 

5îervent-ils  à  la  sécrétion ,  à  l'excrétion  ou  bien  sont-cc  des 
formations  destinées  à  disparaître? 


CORNlL,  qui  croyait  qu'on  les  rencontre  surtout  lorsque  la 
sécrétion  biliaire  est  très  intense,  admet  qu'il  est  probable  qu'ils 
contribuent  à  cette  hypcrcholtc  et  que  par  conséquent  ils  sécrè- 
tent de  ta  bile. 

On  ne  ]ieut  nier  ce  fait  avec  une  certitude  absolue;  maïs  ÎI 
est  très  invraisemblable. 

Ce  sont  précisément  les  transformations  que  subissent  les  cel- 
lules hépatiques  sécrétantes  normales  avant  de  prendre  cette 
forme  plus  ou  moins  fusiformc,  qui  rendent  très  probable  que 
ces  éléments,  ont  perdu  en  même  temps  leurs  caractères  d'élé- 
ments sccrétoires  de  la  bile  '). 

Non,  les  canaux  biliaircf?  néoformes  n'ont  à  remplir  qu'un 
rôle  excrétoire  pour  autant  qu'ils  ne  s'atrophient  pas. 

Les  auteurs  d'il  y  a  dix  ans  ont  dit  que  l'apparition  de  ces 
nouveaux  canaux  biliaires  était  un  exemple  de  l'auto-suppléance 
dans  la  nature,  attendu  qu'ils  se  rencontraient  surtout  lorftqu'ïl 
existe  un  ictère  intense  et  qu'il  s'établissait  par  conséquent  ainsi 
une  tentative  de  compensation.  On  ne  peut  plus  envisager  la 
chose  aussi  simplement,  depuis  que  l'on  sait  qu'ils  se  rencon- 
trent dans  tous  les  processus  interstitiels  du  foie. 

Il  y  a  cependant  un  auteur  qui.  Tan  dernier,  a  encore  défendu 
avec  instance  cette  interprétation  téléologique  de  la  raison  d'être 
de  ces  canaux  néoformés-    C'ttst  ACKEKMANN. 

Appliquant  la  loi  de  causalité  téléologique  de  Pi-'lOger  k  la 
question  de  l'hépatite  interstitielle,  AcKHRMANN  est  d'avis  que 
les  canaux  biliaires  néoformés  se  développent  uniquement  pour 
compenser  l'insuffisance  des  voies  d'excrétion.  La  cause  de  l'ic- 
tère, de  la  stase  biliaire,  serait  en  même  temps  ta  cause  de  la 
formation  des  nouveaux  canaux  biliaires.  La  stase  biliaire  notam- 
ment maintient  ouverts  les  capillaires  biliaires  hirs  ilc  la  dégéné- 
rescence des  cellules  hépatiques  et  de  la  prolifération  du  tissu 
conjonctif  et  les  cellules  épithéliales  des  canaux  biliaires  intcrlo- 
bulaires  trouvent  alors  l'occasion  de  proliférer  ii  l'intérieur  de 
ces  capillaires  maintenus  béants. 

Une  telle  conception  manque  de  toute  ba.se  scientifique.  D'a- 
bord, nous  l'avcn-s  vu  plus  haut,  il  n'y  a  aucun  rapport  entre 
l'ictère  et  l'apparition  de  ces  nouveaux  canaux  biliaires.  En  second 
lieu,  on  ne  peut  admettre  que  les  capillaires  biliaires  avec  leur 
paroi  propre  hypothétique  resteraient  béants  après  la  disparition 


t)  Un«  cellule  hépatique  qui  foactioDUC  niirmAl«iiii:nt  a  un  n>pect  psrtknlicr 
gris-brun-poussièie.  Dès  (gu'ellL-  se  transTorinr  en  un«  cellule  épithi^lialc  d'un  umU 
biliaire,  elle  i>crtl  cci  Aspect  et  >e  uvls  <|uVUc  perd  eu  même  temps  sa  prupriélé 
de  Kccrétcr  de  In  bile.  J'ni ,  h  vtui  dire,  Iruuvf  -luuvcnt  du  pigment  hilinirc  daiu  un 
canal  bîUalra  néofonné,  mais  je  crois  que  cctle  bile  km  praduUe  par  l&t  ceUntes 
h^p;ili']ue%  du  lr*l>£cule  c|ui  k  i:ntilinuc  immédiatemcTil  avec  le  canal  biliaire.  Si 
par  exempte,  let  cellules  de  la  hg.  U^  l'I.  X.\U  produincnt  encon:  de  la  bile,  il 
puurm  arriver  que  l'on  trouve  du  pî([ui«nt  biliaire  dor»  le  cautiliculc  «jtii  «st  es 
cuntinutté  avec  elles- 
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des  cellules  hépatiques,  afin  de  fournir  ainsi  aux  cellules  épi- 
th^ialcs  des  canaux  biliaires  intcrlabtilaircs  Fuccasion  de  proli- 
férer facilement  dans  leur  intérieur.  L'on  doit  admettre  que  les 
canaux  ncoformés  sont  bien  en  partie  des  voies  d'excrétion  ; 
mais  l'on  ne  peut  expliquer  leur  apparition  dans  ce  seul  but 
utilitaire.  Je  dis  ,cn  partie"  parce  que  certainement  une  partie 
de  ces  canaux  sont  destinées  à  disparaître  dans  le  tissu  conjonctif 
néoiormé. 

J'ai  notamment  observé  que  dans  certaines  cirrhoses,  les  tra- 
béculcs  hépatiques  se  continuent  directement  avec  de  fins  cor- 
dons, que  l'on  peut  avec  i>eine  voir  constitues  par  deux  ran- 
gées de  cellules  cpithélialcs  aplaties-  On  n'y  distingue  ab^nlumc-nt 
aucune  trace  de  lumière,  mais  en  certains  endroits,  les  petits 
cordons  cellulaires  deviennent  de  plus  en  plus  minces  pour  se 
perdre  dans  le  tissu  conjonctif  néoformé  et  déjà  souvent  sclércux. 

A  cause  de  cette  disparition  des  cordons  cellulaires  dans  le 
tissu  conjonctif  néoforme,  Kelscii  et  Kienkr  sont  tentés  d'ad- 
mettre que  nous  aurions  affaire  ici  à  une  transformation  de  cel- 
lules épithéliales  en  tissu  conjonctif,  à  ,une  hyperplasie  épithé- 
lialc  tendant  à  l'induration".  Ils  émettent  l'hypothèse  que  les 
cellules  hépatiques  seraient  des  cellules  embryonnaires  primitives, 
dont  les  noyaux  s'entourent  de  protoplasme  quand  elles  vont 
revêtir  un  caractère  épithélial  dilTérencié. 

Par  suite  de  la  dégénérescence  et  de  la  disparation  de  ce  pro- 
toplasme, le  noyau  reprend  les  caractères  primitifs  d'élément 
embryonnaire. 

HaKILTON  allait  plus  loin  encore;  il  admettait  non  seulement 
la  passibliité  d'une  tninsformation  des  cellules  hépatiques  en  tissu 
conjonctif.  mais  prétendait  que  le  tissu  conjonctif  devait  pour 
la  plus  grande  partie  son  origine  à  une  transformation  des  cel- 
lules hcixitiques.  Selon  lui,  le  fait  de  l'origine  mésoblastique  du 
tissu  cicatriciel  n'est  pas  en  opposition  avec  sa  manière  de  voir, 
parce  que  les  cellules  hépatiques  sont  elles-mêmes  des  formations 
mcsoblast  iques. 

A  ces  opinions  (que  Holm  et  WicKHAM  Legg  avaient  déjà 
défendues  auparavant)  j'opposerai  seulement  ce  fait  que  les  cel- 
lules hépatiques  sont,  ainsi  que  nous  l'enseigne  l 'embryologie 
comparée,  originaires  de  l'épithélium  prinjaire  du  duodénum  et 
que  par  Li  même  la  possibilité  de  leur  transformation  en  tissu 
conjonctif  doit  être  rejetée  définitivement.  Je  crois  que  nous 
avons  alTaire  ici  à  l'un  des  nombreux  modes  de  destruction  de 
cellules  dans  les  foies  cirrhotiques.  (Jette  disparition  de  cellules 
s'effectue,  non  seulement  par  la  voie  de  l'atrophie  ordinaire,  après 
s'être  entourées  de  tissu  conjonctif  néoformé,  mais  encore,  après 
dégénérescence,  par  nécrose  ou  atrophie  granuleuse  ou  atrophie 
pigmentai  re. 

Nous  voyons  en  outre  que  les  cellules  hépatiques  (peut-être 
sous  l'influence  du  tissu  conjonctif  qui  a  pénétré  dans  les  lobules), 
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grâce  ik  la  modification  subie  par  leur  disposition  en  rangées, 
prennent  d'abord  la  forme  et  l'aspect  de  canaux  biliaires  et 
ensuite,  une  fois  logées  entièrement  dans  du  tissu  cunjunctif  de 
formation  ancienne,  elles  9*y  atrophient  complètement. 

Néanmoins  la  plupart  d'entre  elles  persistent  très  longtemps 
et  alors  les  cellules  épithclialcs  conservent  leur  forme  cubique 
aplatie  avec  leur  noyau  situé  à  leur  base  et  vivement  coloré. 


CONCLUSIONS. 

Dans  l'hépatite  chronique  interstitielle  il  n'y  a  pas  de  relation 
visible  entre  l'apparition  de  canaux  biliaires  ncoformés  et  r<îtio- 
logic  du  processus,  sa  durée,  l'apparilion  de  rictérc  ou  d'aJté- 
rations  dctcrminécs  dans  les  cellules  hûpatiqucs. 

La  ncoformation  de  canaux  biliaires  ne  se  trouve  pas  ou  pres- 
que pas  dans  les  formes  de  cirrhose  du  foie  où  s'accomplit  une 
prolifération  conjonctive  intracapillaire  uniforme,  diffuse,  entre 
les  trabéculcs  hépatiques  (v.  VI  XXIU,  fig.  IV  et  V). 

Les  canaux  biliaires  néoformés,  dans  la  cirrhose  du  foie,  se 
forment  aux  dépens  des  trabécules  hépatiques.  Les  cellules  hépa- 
tiques, après  prolifération  ou  non,  deviennent  plus  petites,  en 
même  temps  que  leur  noyau  est  rejeté  vers  la  base  de  la  cel- 
lule et  se  colore  plus  vivement  par  les  matières  tinctoriales  (PI, 
XXII.  fig.  I  et  11}. 

Ainsi  que  M.  le  Prof.  SiEGENBEEK  VAN  HEtïKELOM  l'a  observé 
dans  le  carcinome  primaire  du  foie  avec  cirrhose,  on  rencontre 
souvent  aussi,  dans  des  cirrhoses  non  compliquées,  une  parti- 
cularité des  trabécules  hépatiques,  particularité  qui  consiste  en 
la  formation  de  larges  colonnes  qui  courent  parallèlement  les 
unes  aux  autres  et  perpendiculairement  à  la  limite  du  tissu  con- 
jonctif  périlobuiaire  hypertrophié  {PI.  XXII,  fig.  III). 

Dans  beaucoup  de  cirrhoses,  et  spécialement  dans  celles  où 
l'on  trouve  une  prolifération  diffuse  intralobulairc  du  tissu  con- 
jonctif  (prolifération  qui  procède  de  la  paroi  des  capillaires),  les 
trabéculcs  hépatiques,  grâce  à  une  disposition  radiaire  des  cel- 
lules autour  d'une  fine  lumière  et  à  la  situation  j)ériphériquc  de 
leurs  noyaux,  ont  une  tendance  à  prendre  ta  forme  de  tubes, 
sans  qu'ils  se  transforment  en  même  temps  en  canaux  biliaires 
(PI.  XXm,  fig.  IV  et  Vd). 

La  manière  de  voir  d'AcKERMANN,  d'après  laquelle  la  néo- 
formation des  canau.\  biliaires  s'effectue  par  prolifération  des  cel- 
lules épitliéliales  des  canaux  biliaires  interlobulaires  à  l'intérieur 
des  capillaires  biliaires  intralobulaires  fciasiés ,  est  inexacte. 
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Le  fme  du  cas  X".  XV,  où  0  ne  sY-tait  pas  manifesté  d'ictère, 
iBBtt  bien  tiK  ["jsdlte  pendant  la  vie,  ou  la  prolifération  du  tissu 
oa^oactzf  ctait  presque  exclusiveraent  interlobuUirc  et  les  cellules 
hépatiques  très  petites,  répond  donc,  au  point  de  vue  clinique 
camiiie  ;ui  point  de  vue  histologique,  à  la  cirrhose  de  Laënnec; 
mus-  L*Offgwie  est  augmente  de  volume:  ce  n'est  donc  pas  une 
flifihiwg  afcropliiquc. 

Coatmùeiiieflt  i  ces  exeniple:s  de  cirrhose  pcrilobulairc  pré* 
dominante,  les  foies  des  U^  II,  VJII,  XIII  et  XVI  nous  mon* 
trtat  une  sclérose  exclusivement  ou  principalement  intralobulairc. 
Pkrmi  ces  foies,  les  trois  premiers  ont  augmenté  de  volume 
{ib  pèsent  respectivement  2215,  2060  et  2070  grammes),  tandis 
que  le  quatriC-me  a  diminué  de  volume  (1220  i^rammes).  Le  pa- 
licat  du  N".  H  n'avait  ni  ascitc,  ni  ictère;  celui  du  N^  VIII  a 
pFCSeaté  de  l'ictère  pendant  le  dernier  mois  et  de  l'ascite  pen- 
dant les  six  dcmicres  semaines;  quant  aux  deux  autres,  ils  ont 
UMnilosté  de  l'ascite,  mais  pas  d'ictère,  pendant  la  vie. 

On  voit  donc  que  dans  ces  derniers  cas,  bien  que  la  cirrhose 
filt  iDtnUobulaire ,  on  n'avait  pas  aiïaire  à  des  foies  très  hy-pcrtro- 
phtqucs  et  que  ce  n'était  pas  l'ictère  mais  l'ascite  qui  constituait 
[c  sympt^^me  principal. 

Vour  ce  qui  concerne  les  autres  formes  mixtes  de  cirrhose  qui 
h^urcnt  ilans  notre  Tableau,  les  symptômes  ictère  et  ascite  y 
!K,Hit  icUcuieni  îrrt-guliers  que  l'on  ne  peut  établir  aucune  relation 
ontre  ces  symptùmcs  et  ia  localisation  de  la  ncoplasie  conjonctive 
VU  l*i  volume  de  l'organe. 

Je   crois  donc  pouvoir  conclure   de  l'exposé  que  je  viens  de 

(ttirv    'tue    l'on  ne  peut  déduire  de  l'cxamtjn  histologique  aucune 

>]i  rvlativcment  au  volume  de  l'organe,  que  l'on  ne  peut 

V    -1  :.-,  cr   les   termes   cirrhose   hypertrophique   et  cirrhose  atro- 

phiquo  comme  liés  à  une  altération  cirrhotiquc  déterminée  du  foie. 

Mt>o    (.«pinion    h   ce   sujet   se   trouve   encore   confîrm<^e    par  la 

tl.-««'M]>tMii)  d'une  très  singulière  forme  de  cirrhose  que  j'ai  trouvée 

.1    M\K4  KWALD  dans  les  Archives  de  Virchow  (1894}. 

I  d\mc  cirrhose,  dans  laquelle  le  foie  était  un  partie  très 

i^t   en   partie   très  hypertrophié.  L'étude  microscopique 

ipt'il    existait   dans   toute   l'ctcnduc  de  l'organe  une  dr- 

uuiltitobulaire    et    annulaire    typique    (LAf.NNKC);   le  tissu 

t,iit  iLirtout  également  développé,  d'ancienne  forma- 

K-ux.   Dans  les  parties  atrophiques  seulement  le  tissu 

'^'    OUlt    presque   entièrement   disparu,    tandis   que    dans 

'KM    hyprrtrophiques,    on  trouvait  encore  des  lobules  en- 

,Mi   biMticoup  de  tissu  conjonctlf.  En  l'absence  d'autre  cx- 

1.    Maiukwai.d    considère    cette    hypertrophie    partielle 

tii  l'sviuplc  d'hypertrophie  vicariantc  du  tissu  hépatique. 

iir    \»aH  discuter  la  justesse  de  cette  interprétation;  je 

Mlviltuiit    retenir   de   ce  cas,  qu'il  est  donc  certain  qu'un 

>.    ttrrhiiLlrjuc    multilobulaire    et    annulaire   typique    {leut 
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très  tûcn  marcher  de  pair  avec  une  hypertrophie  de  Torgane  et 
que  la  cirrhose  annulaire  ne  peut  plus  désigner  pathognomique- 
meat  une  cirrhose  atrophique. 

Enfin ,  le  désaccord  mcme  qui  existe  entre  les  auteurs  dé- 
montre assez  combien  peu  précis  sort  les  critériums  de  cette 
classification. 

Passant  sous  silence  l'ancienne  opinion  de  CiiAm:oT  et  GoM- 
BAULT,  qui  n'est  plus  admise  comme  telle,  je  dirai  seulement 
que  la  plupart  des  auteurs  français  considèrent  aujourd'hui  la 
cirrhose  atrophique  comme  une  cirrhose  porte  et  la  cirrhose 
hypcrtrophique  comme  une  cirrhose  biliaire  {c'est-à-dire  une  cir- 
rhose se  manifestant  le  long  des  voies  biliaires};  ils  décrivent  la 
première  comme  une  cirrhose  multilobulairc  et  annulaire  et  la 
seconde ,  comme  une  cirrhose  intcrlobulaîre  et  en  même  temps 
>;r/r(t-lobulaire.  AckerManX,  au  contraire,  au  point  de  vue  histoto- 
^que  et  non  pas  au  point  de  vue  histogéniquc,  établit  une 
distinction  moins  radicale  entre  les  deux  formes,  hypertrophique 
et  atrophique,  de  la  cirrhose;  il  ne  considère  pas  la  cirrhose 
hypertrophique  comme  exclusivement  unilobulaire  et  intralobu- 
laire,  ni  la  cirrhose  atrophique  comme  surtout  multilobulaire  et 
annulaire,  mais  en  même  temps  comme  intralobulaire.  K.OSEN- 
STEIN  veut  établir  une  distinction  nette,  au  point  de  vue  cli- 
nique et  anatomo-pathologique.  entre  la  forme  hypertrophique 
et  la  forme  atrophique,  tandis  que  Staijelmann  n'admet  cette 
distinction  ni  au  point  de  vue  clinique  ni  au  point  de  vue  ana- 
tomo-pathologique. Senatok  se  soustrait  à  ces  difficultés  en 
admettant  des  groupes  caractérisés  par  une  augmentation  du 
volume  du  foie  et  des  groupes  caractérisés  par  une  diminution 
du  volume  du  foie ,  avec  des  sous-groupes  comprenant  les  for- 
mes, dans  lesquelles  il  y  a,  dans  certains  cas,  augmentation  et, 
dans  d'autres  cas,  diminution  du  volume  de  l'organe.  La  classi- 
fication de  cet  auteur  m'engage  h  donner  encore  ici  la  descrijv 
tion  d'une  forme  de  cirrhose  du  foie,  qui  mérite,  selon  lui,  une 
fiace  toute  spéciale,  parce  qu'elle  se  distingue  de  toutes  les 
autres  formes.  Je  %'eux  parler  de 
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chronique"  i>e  nANor. 

Hanot  lui-même  insiste  sur  la  place  très  nettement  définie 
que  doit  occuper  la  forme  de  cirrhose  qu'il  a  décrite  dans  sa 
thèse  et  dans  d'autres  publications  ultérieures  et  l'on  doit  ad- 
mettre que  la  marche  clinique  et  l'examen  anatomique  (microsco- 
pique et  macroscopique)  pris  {/arts  leur  tttscmà/i' ,  ne  laissent  aucun 
doute  sur  le  diagnostic  de  cette  affection.  Mais  quand  on  considère 
isolément  chacun  de  ces  deux  facteurs,  alors  on  constate  que  le  dia- 
gnostic clinique  n'est  pas  absolument  fixe,  ainsi  que  Hanoï  lui-même 


92 


l*a  d'ailleurs  reconnu.  Il  reste  toujours  la  possibilité  de  confondre 
cette  affection  avec  la  cirrhose  biliaire  par  rétention,  avec  la 
lithiase  biliaire  chronique,  avec  les  formes  de  syphilis  du  foie, 
dans  lesquelles  l'augmentation  du  volume  de  l'organe  marche 
de  pair  avec  de  l'ictcrc,  avec  une  rétraction  cicatricielle,  ou 
une  oblitération  lente  du  canal  cholédoque. 

En  ce  qui  concerne  le  diagnostic  anatomique,  Hanot  est  plus 
positif.  Il  décrit  le  foie  comme  un  organe  volumineux,  de  con- 
sistance ferme,  ayant  conservé  sa  forme  normale,  souvent  revêtu 
de  pseudo-membranes  et  qui,  sur  une  coupe,  ou  bien  présente 
une  coloration  vert  foncé  uniforme,  ou  bien  offre  l'aspect  d'une 
mosaïque,  constituée  par  des  travées  de  tissu  conjoiictîf  grises* 
entourant  des  parties  du  foie  jaunes  ou  vertes. 

Les  canaux  biliaires  sont  largement  ouverts  et  laissent  échapper 
de  la  bile  par  la  pression. 

Au  point  de  vue  microscopique,  on  constate  une  augmentation 
du  tissu  conjonctif,  qui  part  du  tissu  périlobulaire,  envahit  en 
tous  sens  les  lobules  hépatiques  en  en  altérant  la  forme  et  pé- 
nétre partout  à  l'intérieur  des  lobules  sous  la  forme  de  faisceaux 
plus  uu  moins  larges,  qui  n'atteignent  pas  la  veine  centrale. 
Autour  des  canaux  biliaires,  on  voit  de  larges  anneaux  de  tissu 
conjonctif  (signes  d'angiocholitc  et  de  pcri-angiocholitc|,  tandis 
que  les  cellules  hépatiques  (et  l'auteur  insiste  spécialement  sur 
ce  fait)  restent  intacifs,  quoique  les  lobules  soient  souvent  dé- 
formés et  envahis  par  le  tissu  conjonctif.  Ce  n'est  qu'à  la  péri- 
phérie des  lobules  que  quelques  cellules  hépatiques  sont  scpan^ 
du  reste  par  le  tissu  conjonctif  et  disparaissent  par  atrophie  avec 
ou  sans  dégénérescence.  Ackëkmann  indique  que  dans  ces  foies 
la  communication  entre  la  veine  porte  et  la  veine  centrale  n'est 
ni  interrompue,  ni  entravées.  Il  compare  ensuite  l'aspect  micros- 
copique à  celui  des  autres  formes  connues  de  cirrhose  et  dit 
qu'au  microscope  l'association  de  cette  néoformation  particu* 
tièrc  du  tissu  conjonctif  avec  la  parfaite  intégrité  des  cellules 
hépatiques  constitue  un  signe  très  caractéristique  de  cette  cirrhose. 
II  me  semble  pourtant  que  dans  bien  des  cas  on  ]M>scrait  un 
faux  diagnostic  si  l'on  se  borne  à  un  simple  examen  micros- 
copique. 

Je  voudrais  appuyer  cette  assertion  sur  une  couple  d'exemples. 

Le  patient  du  N'\  III  (autopsie  133,  cours  de  1894/95)  a  été 
malade  pendant  trois  ans;  son  affection  a  débuté  par  l'apparition 
lente  d'un  ictère,  qui  devint  ensuite  de  plus  en  plus  intense. 
Les  fèces  étaient  décolorées;  l'urine  devenait  plus  foncée.  La 
demicrc  année  il*  se  produisit  de  l'ascitc  et  des  oedèmes.  Jamais 
d'hématémèsc  ;  pas  de  douîcur  ni  de  fièvre. 

Tendant  le  mois  que  le  malade  a  séjourné  à  l'hûpital  de  Leide» 
c'est-à-dire  .le  dernier  mois  de  sa  vie,  l'ictère  était  très  intense 
et  l'ascite  augmentait  toujours,  malgré  des  ponctions  réitérées. 
Oo  pouvait  (lalpcr  le  foie,  mais  pas  la  rate. 
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Le  oialade  mourut  le  19  juta  1S94.  L'autopsie  nous  fit  cons- 
tater ce  qui  suit. 

Ictère  intense  de  la  peau,  qui  est  sèche. 

Cerveau,  coeur  et  poumons:  rien  d'anormal. 

Ascite  intense  (6  iitres).  Dans  le  liquide  quelques  flocons  de 
fibrine.  Un  certain  nombre  de  brides  entre  le  foie  d'une  part, 
le  colon  ascendant  ut  la  paroi  abdominale,  d'autre  part. 

Rate  ramollie,  hypcrtrophiiic  ($00),  adhérente  au  diaphragme. 

Foie:  la  capsule  irrégulièrement  épaissie;  la  veine  porte  est 
normale;  le  hilc  contient  deux  ganglions  lymphatiques  ocd4.^ma- 
siés  et  gonflés;  Li  même  chose  pour  le  mésentiVc.  Les  gros  canaux 
biliaires  sont  perméables. 

Le  foie  est  augmenté  de  volume ,  mais  il  a  gardé  à  peu  près 
sa  forme  normale.  Le  lobe  gauche  seul  est  relativement  tribî  volu- 
nÛDcu-x.  La  surface  est  finement  granuleuse;  ces  granulations  ne 
se  voient  pas  là  où  la  capsule  est  épaissie.  Le  foie  est  de  con- 
sistance ferme  et  présente,  sur  la  coupe,  un  aspect  marbré,  gris, 
gris-jaunâtre ,  gris-verdâtrc  et  vert-olive  foncé.  Il  pèse  2540 
yrammcs. 

Estomac:  la  muqueuse  est  mamelonnée.  Paroi  épaisse.  Pas 
d'hcmorrhagics  dans  la  paroi  de  l'estomac.  Les  reins,  à  jiart  de 
rictère,  n'ont  ])a<!  d'autre  altération.  Le  cas  est  donc  en  parfaite 
concordance  clinique  et  anatomiquc  avec  la  maladie  de  Hanot. 
En  effet,  l'examen  histologique  nous  montre  que  les  cellules  hé- 
patiques sont  intactes,  ce  que  tiANor  considère  comme  une  con- 
dition sine  qua  non  de  sa  cirrhose;  mais  la  localisation  du  tis.su 
conjnnctif  est  tout  autre  que  celle  qu'il  décrit.  11  y  a  une  prolifé- 
ration conjonctive  interlobulairc ,  qui  n'est  pas  aussi  étendue  que 
la  décrit  Hanot  ;  mais  on  trouve,  en  outre,  dans  toute  la  masse 
hépatique,  une  prolifération  conjonctive  intralobuiairr  diffuse. 
Dans  tous  les  lobule»  et  dans  toute  leur  étendue,  on  voit  entre 
les  lr3t>écules  hépatiques  une  prolifération  tle  tissu  conjonctif  fine- 
ment hbrillairc,  procédant  de  rcndothcitum  des  capillaire».  Les 
canaux  biliaires  sont  très  peu  augmentés  en  nombre  et  cela  en 
très  peu  d'endroits.  De  l'aspect  microscopique  il  semble  résulter 
que  Pon  n'aurait  pas  affaire  ici  à  une  cirrhose  de  Hanch',  du 
ntoins  en  se  ba.sanl  sur  la  forme  de  la  sclérose. 

Le  second  exemple  nous  est  fourni  par  le  n"  XXVI. 

Ce  foie  provient  d'un  malade  de  58  ans,  qui  prétend  avoir  eu, 
depuis  plusieurs  années,  un  aspect  jaunâtre  de  la  peau,  au  prin- 
temps, mais  sans  qu'il  ait  éprouvé  de  douleur  '). 

UcfHiis  juillet  1893  l'ictère  a  augmenté  et  n'a  pas  disparu  jus- 
qu'à la  mort  (septembre  1894).  Ni  ficvrc,  ni  douleurs.  En  juin 
1S94,   on   a   observé   de   l'ascite    pour   la    première   foi.s.  Pas  de 


I)  Oi    ciirill   Ae    l'hi^loirr  <)■;  ta  nalmlic  m'a,  £lé  comnnni<|Dé  verlmlcmml  par 
M.  le  l*rut.  kuiounm. 
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syphilis,  ni  d'alcoolisme,  ni  de  malaria.  On  a  toujours  pu  palper 
le  foie,  mais  pas  la  rate.  Dans  les  derniers  temps,  des  hématé- 
mcses,  qui  ont  occasîonnii  la  mort. 

L'autopsie  noua  apprend  ce  qui  .suit. 

Ictère,  mais  pas  intense.  Pas  d'ocdcmc.  Cerveau,  coeur  et 
poumon  gauche  normaux.  Dans  le  lobe  .supérieur  du  poumon  droit, 
on  constate  une  prolifération  intense  de  tissu  conjonctif,  résul- 
tant sans  doute  d'une  pneumonie  ultérieure  et  qui  donne  à  cette 
partie  du  poumon  une  consistance  dure  et  massive.  Pour  le  reste, 
le  poumon  droit  est  normal. 

Un  peu  de  liquide  dans  l'abdomen.  Les  vaisseaux,  surtout  les 
veines  du  H^i^^icnt  suspenseur  du  foie,  sont  gorgés;  il  en  est  de 
même  des  veines  du  péritoine  et  de  Ln  paroi  abdominale  avoisi- 
nantc.  L'intvslin  est  coloré  en  vert.  Le  colon  transverse,  en  forme 
de  fer  à  cheval,  est  reporté  vers  le  haut  et  recouvre  les  organes 
dans  Tépigastre.  En  général,  tout  le  colon  est  très  sinueux. 

L'épiploon  est  relevé  et  soudé  avec  le  lobe  gauche  du  foie 
près  du  ligament  suspenscur. 

Le  lobe  gauche  du  foie  atteint  la  ligne  parasternale  gauche  et 
a  refoulé  l'estomac  sur  le  côté.  Le  grand  épiploon  est  également 
soudé  au  ligament  rond.  Quelques  brides  unissent  encore  le  colon 
à  la  paroi  abdominale.  Les  vaisseaux  du  péritoine  dans  le  voisi- 
nage sont  dilaté-s;  il  en  est  de  même  au  voisinage  du  coecum. 
L'hiatus  de  WlNSLOw  est  fermé  par  des  brides  de  tissu  con- 
jonctif qui  sont  tendues  entre  le  duodénum  et  le  foie.  La  veine 
porte  est  fortement  dilatée.  Sa  paroi,  très  épaisse,  eu  impose 
pour  celle  d'une  artère.  L'artère  hépatique  est  mince  et  contient 
peu  de  .sang.  Les  canaux  biliaires  sont  perméables  et  contiennent 
de  la  bile. 

[I  existe  un  cordon  de  tissu  conjonctif.  riche  en  vaisseaux, 
tendu  entre  la  parcii  inférieure  de  la  grosse  tubérosité  de  l'esto- 
mac et  le  bord  gauche  du  lobe  gauche  du  foie  et  le  diaphragme. 

Pas  d'adhérences  avec  le  diaphragme. 

Foie:  les  deux  lobes  sont  hypertrophiés.  La  capsule  est,  en 
général,  éi)aissie,  surtout  sur  la  face  convexe  de  l'organe.  Les 
petites  veines  de  la  capsule,  au  bord  du  foie,  sont  dilatées.  La 
surface  est  grossièrement  granuleuse  avec  des  parties  déprimées 
peu  profondes. 

Sur  les  fortes  granulations  et  entre  elles,  on  en  voit  de  plus 
petites,  brun-jaunâtre  clair,  entourées  de  tissu  fibreux  grisâtre. 

La  vésicule  biliaire  est  petite  et  contient  un  peu  de  bile.  La 
paroi  est  épaisse.  Le  foie  crépite  sous  la  coupe.  Il  est  riche  en 
sang;  dans  les  grosses  veines  se  trouve  un  peu  de  sang  liquide 
et  foncé.  La  couleur  est  un  mélange  de  gris  clair,  de  jaune  clair 
et  de  vert  clair.  Macroscopique  ment  on  voit  partout  des  cordons 
de  tissu  conjonctif  gris  clair,  plus  ou  moins  larges,  qui  sont  dis- 
posés en  un  réseau  et  alTcctcat  ailleurs  la  forme  d'étoiles. 

Entre   ces   cardons   le  tissu    hépatique  est  brun>jaunâtre  clair; 
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ailleurs  il  est  vert  clair.  Le  lobe  gauche  est,  en  gcntîral,  plus 
brun-jaune  et  moins  vert  que  le  lobe  droit.  J,c  foie  pèse  2080 
grammes. 

Rate:  acihéreate  au  diaphragme  et  à  la  paroi  abdominale,  elle 
est  logée  dans  la  convexité  gauche  du  diaphragme.  Capsule  épaissie, 
rugueuse,  avec  des  épaissîssements  blanchâtres.  Sur  la  coupe,  elle 
est  marbrée,  rougeàtre.  I-,e  tissu  trabéculaire  est  hyperplasié.  Elle 
est  consistante  et  rugueuse.   Poids:  620  grammes. 

Reins  etc.  pas  d'altérations. 

L'estomac  contient  du  san};  coagulé.  La  muqueuse  est  mame- 
lonnée; mais  on  ne  peut  guère  en  dire  davantage,  car  elle  est 
déjà  à  un  stade  très  avance  de  décomposition. 

Ce  cas  présente  t]uelt|Uf  analogie  avec  la  description  faite  par 
Hanot,  dans  sa  monographie,  de  la  cirrhose  hypcrtrop bique 
avec  ictère  chronique.  Seulement  l'ictère  n'a  pas  été  constant  au 
début  et,  après  avoir  duré  un  an,  il  n'est  pas  devenu  très  intense. 
Même  les  poussées,  que  HaNot  a  si  souvent  observées  dans  les 
cas  qu'il  a  étudiés,  ont  fait  défaut  dans  le  cas  qui  nous  occupe. 
Jamais  de  fièvre. 

Au  point  de  vue  clinique,  ce  cas  ressemble  donc  moins  que 
le  précédent  à  la  maladie  de  HANi)T.  Au  point  de  vue  micros- 
copique, les  cellules  hépatiques  sont  ici  aussi  bien  intactes;  mais 
la  prolifération  du  tissu  conjonctif  est  tout  autre  que  dans  le  cas 
précédemment  décrit. 

Il  existe  ici  une  sclérose  périlobulairc  intense,  maïs  pas  aussi 
intense  cependant  que  celle  qu'a  décrite  Hanot;  les  signes  d'in- 
flammation y  sont  très  répandus  et  très  intenses;  la  prolifération 
conjonctive  intralobulairc,  que  l'on  constate  encore  ici,  se  montre 
sous  la  forme  décrite  par  H.^^■o'r  et  Ackermann,  mais  je  n'ai 
pas  trouve,  comme  Ackii:kmann,  qu'il  se  fût  formé  autour  des 
canaux  biliaires  de  larges  anneaux  de  tissu  conjonctif.  Par  contre, 
autour  de  plusieurs  branches  de  moyen  calibre  de  la  veine 
porte,  j'ai  trouvé  des  masses  fibreuses  volumineuses.  Le  nombre 
des  canaux  biliaires  a  considérablement  augmenté  et,  en  plusieurs 
endroits,  ils  sont  en  continuité  directe  avec  les  Irabécules  hépatiques. 

Nous  avons  donc  ici  deux  cas  de  cirrhose  du  foie,  dont  le 
premier  ressemble  tout  à  fait,  au  point  du  vue  clinique,  k  la 
maladie  de  Hanot,  mais  qui,  au  point  de  vue  histologiquc ,  y 
ressemble  très  peu  en  ce  qui  regarde  du  moins  la  localisation 
du  tissu  conjonctif  nénformé;  l'autre  cas  ressemble  beaucoup  aussi, 
au  point  de  vue  clinique,  à  la  cirrhose  hypertrophique,  mais  pas 
autant  que  le  premier  et  cependant,  au  point  de  vue  histologi- 
quc,  il  présente  la  plupart  des  caractères  que  IIaN(.)T  donne 
comme  pathognomoniqucs  de  sa  cirrhose. 

Après  que  mes  recherches  étaient  achevées ,  il  fut  encore  au- 
topsie au  Laboratoire  Uokrhaavk  le  cadavre  d'un  Jiomme  qui, 
pendant  la  vie,  avait  présenté  les  phénomènes  les  plus  caracté- 
ristiques  de   la    maladie   de    HanoT:  de  l'ictère  devenu  de  plus 
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en  plus  intense,  absence  d'oscitc,  hypersplénte,  hypertrophie  du 
foie  [pas  de  syphilis  ni  de  lithiase  biliaire). 

L'aiilnjisie  (n"  71  cours  t894/95)  fit  apiwraître  un  foie  volu- 
mineux (3470  grammes),  très  consistant,  à  surface  tantôt  lisse, 
tantôt  grossièrement  granuleuse. 

Couleur:  jaune  rougeàtre  foncé  avec  parties  vertes  et  grises. 
Rate  également  très  volumineuse  {9CX)).  Pas  d'adhérences  autour 
du  foie.  L'aspect  microscopique  s'écarte  tout  à  fait  de  la  des- 
cription donnée  par  Hanot. 

Nous  constatons  une  prolifération  du  tîssu  conjonctif,  qui  n'est 
pas  principalement  interlobulaire  mais,  au  contraire,  très  diffuse. 
La  sclérose  périlobulairc  est  miiUilobulaire,  untlobulairc  et  insu- 
laire. Par-ci  par-là,  des  infiltrations  très  intenses.  L'hyperplasic 
des  canaux  biliaires  ne  s'est  effectuée  qu'il  la  périphérie  des  lobu- 
les et  n'est  pas  aussi  développée  que  Hakot  l'indique  dans  les 
cas  qu'il  a  étudiés. 

Les  cellules  hépatiques,  en  beaucoup  d'endroits,  sont  petites 
et  atrophiées,  mais  elles  ne  montrent  pas  de  dégénérescence. 

Nous  voyons  donc  encore  ici  combien,  en  dépit  d'une  ressem- 
blance pour  le  reste  parraite  de  ce  cas  avec  la  maladie  de 
Hanot,  l'aspect  microscopique  diffère  pourtant  de  la  description 
qu'en  a  faite  cet  auteur. 

Tous  ces  faits  m*autori.sent  à  prétendre  que  le  diagnostic  micros- 
copiciue  n'est  pas  aussi  distinct  que  l'admet  HaN(jt  et  à  revenir 
encore  une  fois  sur  Topinion,  que  j'ai  déjà  exprimée  plus  haut. 
à  savoir  qu'il  est  désirable  que  l'on  abandonne  une  division  ana- 
tomiquc   de^  cirrhoses,  basée  uniquement  sur  le  volume  du  foie. 

Je  désire  encore  dire  quelques  mots  d'une  communication  publiée, 
il  y  a  quelques  jours,  par  le  Dr.  SllîVEKiNG  sur  la  cirrhose  atro- 
pliiquc  du  foie.  Cet  auteur  en  arrive  à.  cette  conclusion  que  pour 
cette  forme  d'hcpatttc  on  ne  peut  pas  non  plus  indiquer  un  mode 
typique  de  proHfération  du  tissu  conjonctif.  Lurs(|u'il  dit:  ,Das 
gcwuchcrte  liindegcwebc  durchzicht  die  Lebcrsubstanz  in  vôllig 
rcgelloser  atypischer  Weise;  es  scheînt  unmntjlich  bestehende 
Typen  der  liindcf^ewebswucherung  aufzustellcn",  ces  mots  sont 
parfaitement  d'accord  avec  ma  propre  assertion. 

Un  Second  point  à  discuter  est: 


L'origine  du  ti.s-su  conjonctif  néoformé. 

Sur  cette  question  il  existe  aussi  diverses  manières  de  voir. 
Les  Français  qui  considèrent  la  cirrhose  vulgaire  de  La'èn»ec  comme 
une  cirrho.se  porte,  admettent  que  dans  cette  cirrhose  la  prolifé- 
ration du  tissu  conjonctif  est  en  rapport  avec  le  tissu  conjonctif 
périlobulaire,  tandis  que  dans  la  cirrhose  hypcrtrophique,  il  font 
naître  la  sclérose  surtout  du  tissu  conjonctif  qui  entoure  les 
canaux    biliaires.   Hanot   principalement  insiste  vivement  sur  ce 
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fait  que,  dans  sa  cirrhose,  d'épais  anneaux  fibreux  entourent  tou- 
jours les  canaux  biliaires  et  constituent  des  signes  d'une  angio- 
chotite  et  d'une  péri-angiocholite  chroniques. 

A<  KKRUANN ,  dans  ta  cirrhose  atrophiquc,  fait  dépendre  la 
néoformatioa  du  tissu  conjonctif  d'une  hyperplasie  vasculaire  de 
l'arborisation  de  l'artère  hépatique  et  il  considère  donc  ce  tissu 
conjonctif  comme  nêoformi  dans  le  sens  strict  du  mot.  Dans  les 
cirrhoses  hypertrophic|ue3,  au  contraire,  il  admet  que  la  sclt^rose 
soit  interlobulairc,  soit  intralobulaire  dérive  du  tissu  conjonctif 
normal  du  foie  et  il  ne  parle  donc  pas  là  d'une  hyperplasie  mais 
simplem<^nt  d'une  hypertrophie  de  ce  tissu. 

RiNDFLEiscH,  par  contre  (Dissert.  v.  Hommei.)  croit  que  l'hy- 
perplasie  vasculaire  du  district  de  l'artère  hépatique  apparaît  plus 
tardivement  que  l'hypertrophie  du  tissu  conjonctif  et  que,  par 
conséquent,  celle-ci  n'a  rien  à  voir  avec  celle-là. 

Pour  autant  que  j'aie  pu  l'observer  dans  les  foies  que  j'ai  étu- 
diés, où  il  y  avait  hypertrophie  du  tissu  conjonctif  pcrilnbulairc, 
cette  hypertrophie  doit ,  en  partie ,  son  origme  au  tissu  conjonctif 
intcriobulaire  préexistant,  et  c'est  seulement  dans  la  minorité 
des  cas  qu'il  existe,  en  outre,  une  sclérose  qui  se  forme,  soit 
exclusivement  aux  dépens  du  tissu  conjonctif  périvasculaire  (péri- 
lobulairc),  soit  exclusivement  aux  dépens  du  tissu  conjonctif  qui 
entoure  les  canaux  biliaires.  Mais  le  volume  de  l'organe  n'est 
pas  en  rapport  avec  tout  ceci. 

Pour  ce  qui  regarde  la  prolifération  intralobulaire  de  tissu  con- 
jonctif,  elle  peut  se  présenter  sous  deux  formes:  d'abord  sous  la 
forme  de  fines  travées  en  continuité  avec  le  tissu  conjonctif  péri- 
lobulaire,  travées  qui  s'arrêtent  à  mi-chemin  de  la  veine  centrale 
ou  qui  séparent  par  étranglement  une  partie  du  Inbule. 

En  second  lieu  on  peut  trouver  une  prolifération  intralobulaire 
tliffuse  du  tissu  conjonctif  sans  qu^il  y  ait  en  même  temps  hyper- 
trophie du  tissu  conjonctif  interlobulairc,  tandis  que,  au  contraire 
cette  dernière  n'est  gcnéralement  pas  très  intense  lorsque  l'hy- 
pertrophie du  tissu  conjonctif  interlobulairc  est  très  notable.  Un 
bel  exemple  nous  est  fourni  par  le  foie  du  n^  111. 

Comme  je  l'ai  déjà  dit  brièvement  plus  haut,  ce  tissu  con- 
jonctif dérive  de  l'cndothélium  des  capillaires  sanguins  ou  plutôt 
là  où  existe  ce  tissu  intralobulaire  finement  fibriltaire  on  ne  voit 
pas  de  cellules  cndothclialcs  normales,  tandis  qu'à  côté  se  trou- 
vent des  capillaires,  dans  lesquels  la  prolifération  du  tissu  con- 
jonctif n'a  pas  encore  eu  lieu  et  qui  sont  pourvus  de  leur  cndo- 
thélium.  M.  le  Prof.  Siegenbebk  van  Heukelom,  dans  sa 
thèse ,  a  donné  une  description  détaillée  de  cette  formation  de 
tissu  conjonctif;  mais  il  signale  en  même  temps  une  observation 
qui  doit  nous  faire  admettre  la  possibilité  que  les  cellules  endo- 
théliales  des  vaisseaux  lymphatiques  y  jouent  aussi  un  rùlc. 

Pour  autant  que  j'ai  pu  l'observer  sur  les  foies  que  j'ai  étudiés, 
il  me  semble  que  ce  sont  les  cellules  cndothélialcs  des  capillaires 
IL  3 


98 

sanguins  qui  deviennent  les  cellulcâ  de  ce  tissu  conjonctif)  (voir 
PI.  XXITI.  fig.  IV  et  V). 
Voici  ce  que  j'ai  constaté  en  beaucoup  d'endroits  dans  le  foie 

du  n"  m. 

Les  trabOculcs  hépatiques,  dont  les  cellules  ne  présentent  pour 
ainsi  dire  aucun  signe  de  diigénércscence,  maïs  seulement  une 
légère  modification  dans  leur  disposition  (voir  plus  haut),  sont 
séparées  les  unes  des  antres  par  des  espaces  intermédiaires  plus 
grands  qu'ils  ne  le  sont  liabitucUcmcnt.  Ces  espaces  sont  presque 
partout  remplis  d'un  tissu  conjonctif  à  fines  fibrilles,  dont  les 
noyaux  sont  toujours  ovalaires  ou  fusifnrmes.  Dans  ce  tissu  con- 
jonctif on  distingue  de  fines  fentes  l/mphatiques ,  dont  quelques- 
unes  sont  revêtues  d'une  cellule  endothéliale  ;  on  y  trouve  aussi 
des  capillaires,  mais  ils  ne  sont  pas  très  faciles  à  voir.  Il  est  rare 
qu'ils  possèdent  une  lumière  nette,  délimitée  par  une  mince  assise 
de  cellules  endothéliales.  Dans  la  grande  majorité  des  espaces 
intermédiaires  on  trouve  les  cellules  endothéliales  transformées 
en  éléments  allongés,  fusjformes  et  gonflés,  pourvus  d'un  grand 
noyau  ovalaîrc.  Ces  éléments  sont  immédiatement  appliqués  contre 
les  cellules  hépatiques  et  font  saillie  de  l'autre  côté,  dans  la 
lumière  du  vaisseau  sanguin  lorsqu'elle  existe  encore,  ou  bien, 
ce  qui  est  le  cas  plus  fréquent,  ils  sont  situés  au  sein  d'une  subs- 
tance intercellulaire  finement  fibrillairc,  qui  remplit  presi^ue  tout 
l'espace  intermédiaire.  Çà  et  là,  on  voit  encore  un  espace  irré- 
gulier, mal  délimité,  au  milieu  ou  contre  l'un  des  deux  trabé- 
cules  délimitants,  mais  il  n'est  pas  possible,  à  moins  qu'iJ  ne  s'y 
trouve  beaucoup  d'hématies  (ce  qui  est  très  rare),  de  décider  si 
cet  espace  constitue  le  reste  de  la  cavité  d'un  vaisseau  sanguin 
ou  bien  une  fente  lymphatique  (v.  PI.  XXUl,  fig.  V^). 

En  dépit  de  recherches  persévérantes,  je  n'ai  pu  me  convaincre 
de  l'existence  de  cellules  endothéliales  gonflées  d'un  espace  lym- 
phatique avoisinant  normalement  les  capillaires  sanguins;  je  ne 
crois  donc  pas  que  ce  soient  les  cellules  endothéliales  des  espaces 
lymphatiques  qui  engendrent  l'hypcrplasie  du  tissu  conjonctif. 

La  figure  que  donne  Zik(;i.kr  dans  ta  partie  spéciale  de  son 
traité  correspond  h  mes  propres  observations,  bien  que,  ce  qui 
est  assez  étrange,  cet  auteur  n'insiste  pas  sur  ce  fait. 

De  même  dans  les  autres  foies  où  la  prolifération  lie  tissu  con- 
jonctif inlralobulaire  existait,  tantôt  très  intense,  tantôt  peu 
intense,  j'ai  pu  me  convaincre  que  son  mode  de  formation  est 
le  même.  Je  suis  même  d'avis  que  tes  travées  de  tissu  conjonctif, 
que  j'ai   décrites   plus   haut   comme    partant   du  tissu  conjonctif 


1}  M.  le  Prof.  StecES'REEK  VAN  tlKt)KEl/>M  n  obictttunt  «culc  foi^<)DCilcscc1luIes 
qui  puuvaiunt  ^re  intvrpittc  comme  d»  cellules  citdnihûltnlcs  d'un  vaif.»cau  lytn- 
phatiijuc  péricapil luire  étoicat  gunflfex,  toitclia  (juc  Ick  ccllulr»  cmluthéliald  du 
cnpUlaire  tul-uidmc  étuicnt  au  r«pgs.  Mois  en  fiLÎiioii  de  l'ctuâmc  rarctt  de  ccUe 
otMrrvslinn ,  ce  «arant  c»l  cunvaîncu  que  i:c  Miiit  les  ccllalcs  eadothélUitcs  «Ict 
capi]1nJTc«  unguîn.t  qui  occtuiaiiaGat  l'hyporpliude  du  tùtni  coujanctif. 


99 

pcrilobulairc  pour  pénétrer  à  l'intérieur  des  lobules,  peuvent  se 
ramener  à  la  même  sclérose  des  capillaires.  Lh  cependant  c'est 
la  localisation  primaire  de  l'agent  pathogène  dans  un  vaisseau 
situe  entre  les  lobules,  et  non  pas  dans  les  capillaires  sanguins 
întralobulaires,  qui  fait  que  le  tissu  conjonctif  semble  partir  du 
tissu  périlobulairc  pour  pénétrer  à  l'intéri^^ur  des  lobules. 

Si  l'on  poursuit  une  de  ces  travées  jusque  dans  ses  plus  fines 
ramifications  terminales  à  l'intérieur  du  lobule,  on  voit  de  nou- 
veau les  cellules  endothcliales  des  capillaires  former  le  tissu  eon- 
jonclif  par  le  même  processus  de  tuméfaction  de  ses  cellules 
endothcliales  et  de  déve!opj>ement  d'une  sub-îtancc  interccllulairc 
finement  fibriliaire,  que  nous  avons  décrit  plus  haut. 

Cest  donc,  à  mon  avis,  un  vaisseau  interlobulaire  qui  a  d'abord 
été  atteint  et,  à  partir  de  ce  foyer  pathogène  s'est  propagée  peu 
à  peu  la  sclérose  des  capillaires  à  l'intérieur  du  lobule ,  pendant 
que  les  cellules,  par  ce  fait,  disparaissaient  secondairemenl.  Un 
fait  qui,  à  mon  avis,  plaide  en  faveur  de  ce  mode  de  formation 
aux  dépens  du  tissu  interlobulaire,  c'est  que  les  travées  de  tissu 
coRJonctif  sont  le  plus  larges  à  la  périphérie  des  lobules  et  se 
perdent,  en  devenant  plus  fines,  à  leur  intérieur;  un  autre  fait 
qui  plaide  aussi  en  faveur  de  cette  manière  de  voir,  c'est  la 
continuité  intime  qui  existe  entre  ces  travées  et  le  tissu  con- 
Jonctif  périlobulairc. 

J'ajouterai  que  souvent  dans  une  de  ces  travées  on  trouve  un 
petit  vaisseau  sanguin ,  que  je  crois  devoir  être  considéré  comme 
destiné  à  établir  un  circulation  collatérale  porto-centrale. 

Cette  prolifération  intracapillairc  du  tissu  conjonctif  m'amène 
tout  naturellement  à  m'occuper  des 


PHÉNOMÈNES   DE   STASE  DANS   LA  CIRRHOSE   DU   FOIE. 

On  a  longtemps  admis  comme  une  dogme  que  dans  la  cirrhose 
atrophique  il  se  produit  une  compression  des  ramifications  de  la 
veine  porte,  par  suite  de  la  rétraction  du  tissu  conjonctif  néo- 
formé.  Cette  compression  détermine  une  sta.se  dans  le  districl 
de  cette  veine  et  la  conséquence  en  est,  d'une  part,  une  ten- 
dance à  la  compensation  par  ectasie  des  veines  anastomosées 
avec  elle  (tète  de  méduse,  veines  oesophagiennes,  hémorrhoi- 
dalcs)  et,  d'autre  part,  la  production  de  l'ascitc. 

Lorsque  cette  rétraction  ne  s'effectuait  pas,  et  c'était  le  cas 
dans  la  cirrhose  hypertrophiquc .  la  cirrhose  biliaire  des  anciens 
auteurs,  il  ne  se  produisait  pas  d'ascitc. 

Cette  conception  de  l'origine  de  l'ascitc  n'est  certainement  plus 
aussi  simple  aujourd'hui,  depuis  que  dans  beaucoup  de  cirrhoses 
hypertrophiques  on  a  constaté  de  l'ascite,  même  parfois  intense 
et  depuis  qu'il  a  été  établi  avec  certitude  que  d'autres  facteurs 
interviennent  dans  la  production  du  l'ascitc. 


Je  pense  qu'il  convient  de  traiter  cette  question  iïysténiati- 
quemcnt. 

C'est  un  fait  que  dans  beaucoup  de  cirrhoses  il  se  produit  de 
l'ascîtc  ou  plus  exactement  une  accumulation  de  liquide  dans  ta 
cavité  abdominale. 

Cette  accumulation  de  liquide  peut-elle  être  la  conséquence 
d'une  stase  dans  le  district  de  la  veine  porte? 

C'est  très  possible  et  on  l'a  même  positivement  constaté,  puis- 
que,  en  même  temps  que  cette  ascitc,  on  observe  une  ectasie 
des  veines  dont  nous  avons  parlé  plus  haut,  preuve  de  l'exis- 
tcnse  d'une  stase.  Lorsque,  dans  ces  cas^  on  constate  en  même 
temps  des  signes  de  rétraction  dans  le  tissu  conjonctif  du  foie 
atteint  de  cirrhose,  on  iieiit  considérer  cette  rétraction  comme 
la  cause  probable  de  la  stase.  Mais  indépendamment  de  cette 
rétraction  il  existe  très  certainement  aussi  dans  le  foie  une  autre 
cause  de  stase,  dans  le  domaine  de  la  veine  porte;  cette  cause, 
à  mon  avis,  est  la  prolifération  intracapillairc  du  tissu  conjonctif, 
dont  nous  avons  parié  précédemment  et  qui  est  souvent  trèa^ 
répandue.  11  est  évident  qu'une  telle  formation  de  tissu  conjonc- 
tif, procédant  de  l'endothélium  et  iH-nétr.int  dans  la  lumière  des 
capillaires,  doit  constituer  un  obstacle  sérieux  à  la  circulation. 

H  est  aussi  remarcjuable  que  parmi  les  cas  de  cirrhoses  que 
j'ai  étudiés,  ceux  où  la  néoplasic  inlralobulairc  c'est-à-dire  intra- 
capillaire  du  tissu  conjonctif  était  la  plus  intense,  étaient  aussi 
ceux  où  l'ascite  était  très  forte:  je  veux  parler  des  foies  des 
n'»"  m,  XIII  cl  XVI.  C-cpcndant  ces  trois  foies  étaient  hyper- 
trophiés; pas  un  d'entre  eux  ne  présentait  une  rétraction  appré- 
ciable. Leur  surface  était  finement  granuleuse,  mais  pas  dans  toute 
son  étendue;  cependant  nulle  part  on  ne  voyait  cette  granula- 
tion grossière,  avec  dépressions  profondes  grisâtres,  qui  se  montre 
lorsqu'il  y  a  rétraction  bien  accusée  du  tissu  conjonctif.  Dans  le 
cas  XIII,  les  veines  de  la  paroi  abdominale  étaient  ectasiées; 
pour  le  cas  XVI,  je  ne  possède  à  ce  sujet  aucun  renseignement; 
mais  dans  le  cas  III,  les  veines  du  ligament  suspenseur  du  foie 
étaient  ectasiées. 

Tous  trois  portaient  il  est  vrai  des  signes  de  péritonite,  mais 
d'une  péritonite  pbstîquc  limitée  à  l'étendue  du  foie  et  de  la 
rate  (périhépalite  et  périsplénitc).  On  peut  ditlicilement  admettrftd 
que  cette  péritonite  circonscrite  ait  pu  produire  l'énorme  quantité 
de  liquide  qui  s'est  accumulée,  dans  l'abdomen  et  dont  la  densité 
était  respectivement  de  iof3,  1013  et  1013  pour  chacun  de  ces 
cas.  Pour  les  cas  Xllt  et  XVI,  on  avait  plusieurs  fois  ponctionné 
et  par  conséquent  enlevé  une  grande  quantité  de  liquide;  en  ce 
qui  concerne  le  cas  111,  on  n'avait  pratiqué  qu'une  seule  ponc- 
tion, le  patient  étant  mort  après  un  court  séjour  à  i'hopital.  II 
me  semble  plutôt  qu'il  faut  attribuer  à  la  prolifération  conjonc- 
tive intraca])illairc  intense  la  cause  de  l'ascite  par  stase. 

Une  seconde  question  qui  se  pose  est  la  suivante:  s'il  se  produit 


^^  «lans  le  foie  une  rétraction  du  tissu  conjonctif  péritcibulaire,  cette 
^Hïctraction  doit-elle  toujours  déterminer  une  stase  dans  le  district 
^B<Ic  la  veine  porte? 

^H  La  réponse  h  cette  question  est  certainement  négative:  comme 
^^  preuve  je  puis  invoquer  le  foie  du  cas  n"  VI ,  où  la  surface  de 
I        I'or(:pïne   i-tait    grossièrement   et  finement  granuleuse,  où  le  tissu 

conjonctif  était  rétracté  et  sclérosé  et  où  cependant  il  n'y  avait 
^^-pas  d'ascite. 

^B  Cette  observation  ajoutée  à  ce  que  J'ai  dit  précédemment  enlève 
^^  en  grande  partie  sa  valeur  à  l'ancienne  opinion ,  suivant  laquelle 
l  la  rétraction  du  tissu  conjonctif  constituerait  la  cause  priuciijak-  de 
^K  ta  stase  avec  ascite  consécutive,  en  comprimant  les  ramifications 
^H  de  la  vcioc  porte  '). 

^H      Mais  il  est  encore  une  troisième  question  plus  décisive: 
^^      Dans  la  cirrhose  du  foie ,  l'ascitc  dépend-elle  toujours,  ou  mÔme 

dans  la  plupart  des  cas,  d'une  stase? 
Je   penite  que  cette  question  doit  ctre  résolue  par  la  négative. 
^^      U'abord,   à   mon   avis,   on   ne  peut  considérer  l'ascite  conime 
^K  occasionnée  par  une  stase  qu'à  la  condition  qu'elle  soit  accom- 
^^  pa^nêc  par  d'autres  signes  de  stase  dans  le  système  de  la  veine 

porte ,  c'est-à-dire  par  des  cctasics  veineuses. 
Or.   dans  ce  cas.  j'estime  qu'un  bon  nombre  de  cas  d'ascite, 

E qu'on  attribue  toujours  à  une  stase,  ne  peuvent  lui  être  attribués. 
Parmi  les  31  cas  de  cirrhose  hépatique  que  j'ai  étudiés,  j'en 
Compte  18  avec  ascite.  De  ces  iS  cas,  il  y  en  a  7  où  les  veines 
Cutanées  ou  celles  du  ligament  suspenseur  et  du  péritoine  étaient 
BctJtsiées  (cas  n°»  111,  XIII,  XV,  XVIII.  XXNI,  XXIV  et  XXVI). 
C>ans  ces  cas  donc  la  stase  est  évidente  et  il  me  semble,  qu'en 
i'absence  d'autres  causes  satisfaisantes  de  l'ascitc,  on  peut  l'attri- 
I      bucr  à  la  stase. 

Parmi  les  J3  autres  cas,  il  en  est  quelques-uns  où  l'on  ne  peut 
décider  si  les  veines  étaient  ectasiées,  parce  que  ni  l'histoire  de 
la  maladie  ni  les  proccs-verbaux  des  autopsies  n'eu  fonL  mention; 
parmi  ces  cas,  il  en  est  un  par  exemple,  le  n"  XVI,  où  ,  à  défaut 
de  toute  autre  cause  indiquée  de  l'ascite,  j'ai  bien  cru  pouvoir 
l'attribuer  à  la  stase. 

En  outre,  dans  trois  autres  cas,  les  n""  XX,  XXII  et  V,  il  y 
'Vivait  des  symptômes  généraux  de  stase,  occasionnés  par  une 
ricphrite  ou  une  affection  cardiaque,  mais  il  en  reste  encore  trois, 
les  n»  IX,  XVII  et  XVlil,  dont  les  veines  de  l'abdomen  n'étaient 


t)  Le  eu  de  i'aatupsie  n*  71  du  cour»  1894/9;,  où  il  n'y  avail  pu  eu  d'uciie 
Sun  qu'il  eiiitaii  une  ïcUiosc  in Italobu laite  Uc>  nette  l-I  uuifurcricmcDl  répaivduc, 
l-xi'eit  pu  en  coatTadiction  avec  oc  qnc  je  vicm  de  dire,  car  cctie  sclérose  n'Était 
''pu  aisci  araicéc;  on  diMinguait  encore  parlouc  ilnnu  le  Iîiku  conjonctif  intmlubu- 
liiic,  de  petite^  luntiiïte»  vuctilaiie»,  bien  héantc!^,  qui  lirnUcnl  par  cOTistriu«nI 
«B  MiDC  BU  puMXce  «uffitanl.  L'énonnc  voliimc  de  l'orgaDc  {iAJO  grnmine»)  dÉpen- 
«lai*.  (<uui  ta  mAJtfiitc  partie  de  cctlc  Mlérotc  g£ni:raliséc  Cl  Àe  l'ecCAsic  rosculaîrc, 
atlcadu  iidc  les  cellules  btpaliqacs  nVuieot  pa-t  K/pcrtruphiéei. 
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pas  dilatées,  dont  l'autopsic  a  aussi  révélé  l'absence  de  toute 
eclasie  veineuse,  niais  dont  l'ascitc,  ou  du  moins  l'accumulation 
de  liquide  dans  l'abdomen  j  avait  une  autre  cause.  Cette  cause 
était  une  pcritonite  très  étendue.  J'arrive  ainsi  à  un  facteur  très 
important  de  la  pathogenèse  de  U  cirrhose;  car  l'opinion  la  plus 
récente  est  que,  dans  la  cirrhose  hépatique,  l'ascitc  provient 
souvent  d'une  péritonite  concomitante  et  que  même  l'hydropisie 
aussi  bien  que  la  cirrhose  dépendraient  de  l'inflammation  du 
péritoine. 

1^   ï'itRlTOMTE  DAN.S   LA  CIRRHOSE  DU   FOIE. 


Dans  sa  monographie,  Hanot  dit  que  l'abscticc  d'ascite  est  U 
règle  dans  la  cirrhose  hypertrophique  avec  ictère  chronique;  mais 
il  ajoute  que  dans  les  cas  isolés  où  il  se  produit  de  l'ascite,  elle 
provient  de  la  péritonite. 

Il  ajoute  aussi  qu'il  peut  aussi  se  faire  que  ,1e  processus  sclé- 
,rotique,  s'éteiidant  de  plus  en  plus,  pourra  à  un  moment  donné 
«intéresser  à  ce  point  l'aire  des  capillaires  de  la  veine  porte, 
,que  la  circulation  y  sera  gênée  pour  que  l'ascite  se  produise". 
Il  y  a  donc  là  un  petit  rapprochement  vers  l'ancienne  théorie 
de  la  stase,  dont  il  ne  voulait  pas  entendre  parler  dans  une 
publication  précédente  sur  la  cirrhose  du  foie. 

GoLUBOFF  qui,  sur  d'autres  points  relatifs  à  la  cirrhose  hyper- 
trophique avec  ictère  chronique,  n'est  pas  d'accord  avec  son 
plus  grand  défenseur,  Hanot,  attribue  aussi  principalement  à 
la  stase  le  processus  de  l'ascite ^  bien  que,  dit-il,  l'hypcrplasic 
du  tissu  conjonctif  ait  surtout  lieu  autour  des  canaux  biliaires, 
clic  peut  finir  par  devenir  tellement  intense  que  les  ramifications 
de  la  veine  porte  soient  comprimées  et  qu'il  se  produise  alors  de 
l'ascite. 

U  n'y  a  pas  longtemps,  Talma,  dans  un  travail  sur  l'hydro- 
pisic  inflammatoire  prétendit  que  l'ascite  se  produit  très  souvent 
tout  autrement:  qu'il  se  forme  d'abord  une  péritonite  séreuse 
(le  plus  souvent  d'origine  inicstinale)  et  que  des  substances  phlo- 
gogcncs,  organisées  ou  simplement  toxiques,  suspendues  dans 
l'cxsudal,  provoquent  secondairement  un  processus  inHammatoirc 
chronique  dans  le  foie. 

Talma  attire  l'attention  sur  ce  fait  que,  dans  beaucoup  de  cas 
de  cirrhose,  les  signes  de  stase  manquent  et  que  néanmoins  il 
se  produit  de  l'ascite:  ces  signes  de  stase  sont  la  tête  de  méduse 
et  l'hypcrsplénic  (cette  dernière  est  considérée  par  lui  comme 
nécessaire  pour  admettre  une  stase). 

Dans  CCS  cas  il  prétend  que  c'est  une  péritonite  séreuse  qui 
détermine  l'accumulation  de  liquide.  L'autopsic  ne  doit  pas,  pour 
attester  qu'il  y  a  eu  péritonite,  montrer  des  altérations  impor- 
tantes du  péritoine,  puisqu'il  est  arrivé  bien  souvent  qu'au  cours 
d'une  opération   sur   le  péritoine  on  y  a  constaté  l'existence  de 
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nombreux  tubercules,  dont  on  ne  trouvait  plus  de  trace,  quel- 
ques mois  plus  tard,  lorsque  le  patient  était  autopsie.  C'est  d'au- 
tant plus  vraisemblable  qu'il  peut  arriver  qu'une  péritonite  pure- 
ment séreuse,  comme  celle  qui,  selon  Talma,  se  produit  par 
l'action  du  froid  ou  par  résorption  de  substances  phlogogcnes 
provenant  de  l'intestin  ou  d'une  autre  cavité  séreuse  (cavité  pleu- 
rale), et  qui  chemine  le  long  des  voies  lymphatiques  produise 
simplement  une  forte  exsudation  ou  une  forte  transsudation  de 
liquide,  sans  donner  lieu  dans  le  péritoine  à  d'autres  transfor- 
mations inflammatoires. 

Le  liquide,  à  la  vérité,  n'est  pas  un  exsudât  inflammatoire 
typique  (sa  densité  est  inférieure  à  1014);  mais  cela  n'empêche 
pas,  d'après  Talma,  qu'il  peut  être  fourni  par  le  péritoine  à  la 
suite  d'une  inflammation. 

Il  me  parait  aussi  que  l'ascite  est  souvent  due,  ne  fut-ce  que 
partiellement,  à  une  péritonite:  témoin,  la  fréquence  des  phéno- 
mènes péritonitiques  dans  la  cirrhose. 

Mais  une  autre  question  est  celle  de  savoir  si  la  cirrhose,  du 
foie  dépend,  aussi  souvent  que  le  prétend  Talma,  de  l'hydro- 
pisie  inflammatoire,  ou  bien  si  la  péritonite  et  la  cirrhose  n'ont 
pas  toutes  deux  leur  origine  dans  la  résorption  de  substances 
phlogc^ènes  provenant  de  l'intestin,  résorption  s'effectuant,  dans 
la  péritonite,  le  long  des  voies  lymphatiques  et  dans  la  cirrhose, 
le  long  de  la  veine  porte.  Je  n'entends  nullement  dire  par  là 
qu'une  cirrhose  du  foie  ne  puisse  pas  être  occasionnée  par  la 
résorption  de  substances  toxiques  contenues  dans  un  exsudât 
inflammatoire  de  la  cavité  abdominale;  je  suis,  au  contraire,  assez 
heureux  de  posséder,  parmi  les  cirrhoses  que  j'ai  étudiées,  un 
exemple  très  beau  et  très  rare  d'une  hépatite  partielle  occasi- 
onnée par  cette  cause. 

C'est  le  foie  du  n"  XXXIV,  dont  je  veux  parler  (autopsie  n**  27, 
cours  de   1894/95)  (v.  fig.   II.  PI.  XXVI). 

Une  jeune  fille  de  11  ans,  atteinte  de  tuberculose  du  péritoine, 
succombe  à  cette  affection  en  1894,  sans  avoir  présente  aucun 
symptôme  du  côté  du  foie. 

La  péritoine  montre  une  affection  tuberculeuse,  d'une  grande 
étendue  et  qui  a  transformé  la  séreuse  de  l'intestin,  de  la  paroi 
abdominale,  du  foie  et  de  la  rate  en  une  membrane  épaisse  et 
incolore,  couverte  de  nombreux  tubercules.  Le  foie  présente  un 
aspect  très  particulier. 

Lorsqu'à  l'autopsie  on  l'eût  sectionné  par  une  coupe  sagittale, 
on  constata  que  la  coupe  présentait  deux  moitiés  bien  distinctes 
par  leur  aspect:  une  moitié  antérieure  et  une  moitié  postérieure. 
La  moitié  antérieure  correspondait  à  une  partie  du  foie,  dont 
la  surface  était  revêtue  d'une  membrane  tuberculeuse;  elle  avait 
une  consistance  ferme,  une  surface  lisse  et  une  coloration  légè- 
rement grisâtre ,  d'aspect  luisant  et  quelque  peu  gélatineux.  On 
n'y    voyait   pas   de   trace   de   tissu  hépatique  normal.  La  moitié 
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Çliténcure  avait  l'aspect  que  présente  le  foie  lorsqu'il  y  a  une 
stïisc  peu  prononcée;  ili  la  limite  cnlrc  cette  moitié  postérieure 
et  la  moitié  antcricure  se  trouvaient  dc-s  zones  jaune  clair.  La 
moitié  antérieure  empiétait  sur  la  moitié  postérieure;  en  effet,  oa 
voyait  partout  des  prolongements  de  la  moitié  antérieure  se  rami- 
fier souvent  très  loin  à  rintéricur  de  l'autre  moitié  et  montrer 
pour  ainsi  dire  le  caractère  progressif  du  processus. 

A  Toei]  nu,  on  peut  seulement  constater  que  dans  la  partie 
antérieure  il  doit  exister  beaucoup  de  tissu  conjonclif  hyperplasié 
(si  l'on  en  juge  par  sa  consistance  et  sa  coloration)  et  qu'une 
bonne  partie  du  tissu  hépatique  a  disparu.  A  l'oeil  nu,  on  ne 
peut  voir  de  signes  de  tuberculose.  Il  faut  ajouter  que  dans  la 
cavité  abdominale  se  trouvait  un  exsudât  fibrino-purulent. 

L'examen  microscopique  porta  sur  trois  parties  du  foie: 

l")  la  partie  immédiatement  sous-jacente  à  la  capsule; 

2°)  le  milieu  de  la  partie  malade; 

3**)  ta  zone  limitrophe  entre  la  partie  saine  et  la  partie  malade. 

Dans  la  partie  malade  on  constate  une  disi>aritiotx  très  intense 
et  très  rapide  du  tissu  hépatique,  accompagnée  d'une  hypcrplasic 
énorme  de  tissu  conjonctif  jeune,  riche  en  cellules  et  fortement 
infiltré.  Les  cellules  hépatiques  ont  subi  deux  espèces  d'altéra- 
tions: en  premier  lieu,  une  atrophie  avec  disparition  consécutive 
totale,  sans  aucun  symptôme  préalable  de  dégénérescence  ;  en 
second  lieu,  une  transformation,  très  étendue,  en  tubes  ressem- 
blant à  des  canaux  biliaires. 

Ce  dernier  fait  est  parliculièrement  frappant  ;  on  voit  partout 
des  masses  de  canaux  biliaires  ou  plutôt  de  tubes  qui  en  ont 
l'aspect  et  qui,  en  beaucoup  d'endroits,  se  continuent  avec  des 
trabéculcs  hépatiques.  Ces  derniers  ont  pour  la  plupart  pris  la 
forme  de  tubes  et  présentent  toutes  les  formes  de  transition  pos- 
sibles entre  les  trabéculcs  hépatiques  normaux,  qui  souvent  sont 
ici  un  peu  plus  petits,  et  les  canau.x  biliaires  complètement  for- 
més. Le  tÏKsu  conjonctif  prolifère  très  rapidement  entre  les  lobu- 
les, mais  surtout  entre  les  trabéculcs  hépatiques  et  même  entre 
les  cellules  hépatiques  elles-mêmes;  it  est  très  riche  en  cellules, 
aussi  bien  en  cellules  de  tissu  conjonctif  qu'en  leucocytes,  con- 
tient en  beaucoup  d'endroits  des  veines  très  dilatées  et  n'est 
nulle  part  transformé  en  tissu  sclérosé  ancien.  On  ne  trouve  pas 
trace  de  tuberculo-ic.  Les  bacilles  de  KOCK  aussi  font  défaut. 

Uans  les  parties  sous-jaccntes  à  la  capsule,  on  voit  que  celle-ci 
est  épaissie  et  constitue  une  très  forte  membrane  de  ti.ssu  con- 
jonctif, qui  partout  se  continue  immédiatement  avec  le  tissu  con- 
jonctif du  foie ,  quoique  ce  dernier  soit  généralement  plus  riche 
en  cellules  et  surtout  en  leucocytes  à  la  limite  de  ta  capsule. 
Souvent  on  ne  distingue  plus  rien  de  cette  limite  et  l'on  voit 
nettement  une  large  travée  de  tissu  conjonctif  qui,  partant  de 
la  capsule,  pénétre  à  l'intérieur  du  foie  en  se  répandant  entre 
les  éléments  des  lobules.  Ces  derniers  réagissent  sur  ce  processus 


de  sclérose  étendue  en  se  transformant  rapidement  en  cle  nom- 
brcu-x  petits  Ciinaux  biliaires,  dont  les  ctitultrs  possèdent  un  corps 
protcpÙLâmiquc  rOduit  et  un  nuyau  vivement  coloré ,  sans  struc- 
ture    (PU  XXIV,  ftg.  VI). 

>V  U  limite  entre  la  partie  malade  et  la  partie  saine  du  foie, 
(j'un  côté,  on  constate  le  processus  que  nous  venons  de  décrire, 
mais  beaucoup  moins  intense  que  sous  la  capsule  et  qu'au  milieu 
de  la  partie  malade;  d'un  autre  coté,  on  voit  des  lobules  nor- 
nrutust,  présentant  peu  de  phénomènes  de  stase,  tandis  que  le 
tissi-i  conjonctif  en  voie  de  prolifération  diminue  peu  à  peu  ou 
s'îirrcte  brusquement  devant  le  tissu  sain.  Dans  le  premier  cas, 
les  derniers  prolongements  du  tissu  conjonctif  hypcrplasté  se  cnn- 
tinu«;;nt  avec  les  premiers  groupes  normaux  de  tissu  conjonctif 
p<5rilobuIaire  et  l'on  constate  seulement  que  ce  dernier  tissu  est 
un  peu  plus  riche  en  cellules  que  d'habitude.  De  même  la  pro- 
lifération intralobulairc  de  tissu  conjonctif,  qui  procède  ici,  de 
la  façon  la  plus  manifeste,  des  endothêliunis  des  vaisseaux  san- 
guins, diminue  en  même  temps  que  la  prolifération  intralobulairc, 
soit    progressivement,  soit  très  brusquement. 

Los  trabécules  hépatiques  présentent  peu  de  transformations 
^  ccIlcs-ci  ne  sont  certainement  pas  aussi  intenses,  que  la  sec- 
tion du  foie  le  faisent  supposer  par  la  présence  des  zones  jaune 
Clair  à  la  limite  entre  les  deux  parties,  Elles  consistent  parfois  en 
"ne  faible  d^énéresccncc  graisseuse,  parfois  en  une  (letite  accum- 
ulation de  pigment  dans  les  cellules  hépatiques;  mais  aucune  de 
^^  ^  deux  aitérations  n'est  très  intense.  En  résumé,  nous  avons 
«faire  ici  à  une  inflammation  diffuse  du  foie,  à  évolution  rapide 
**  ûlioutissant  à  une  hyperplasîe  du  tissu  conjonctif;  cette  inflam- 
mation part  de  la  partie  antérieure  de  l'organe  pour  se  propager 
^^^'■s  Sa  partie  postérieure.  Cette  transformation  est  la  plus  intense 
«ans  les  parties  sous-jacentcs  à  la  capsule  cl  elle  atteint  son 
'''"limum  d'intensité  à  la  limite  entre  la  moitié  antérieure  et  la 
'Moitié  postérieure  de  l'organe.  Elle  est  très  diffuse  et  sa  propa- 
K**tion  n'est  pas  liée  à  l'un  des  deux  grands  systèmes  du  foie 
V^ystùoie  de  la  veine  porte  ou  système  des  canaux  biliaires}.  Je 
^''ois  donc  que  nous  avons  affaire  ici  à  une  hépatite  plastique 
yniphogènc  cl  je  ne  puis  me  la  représenter  autrement  que  comme 
"Pendant  d'une  résorption  de  toxines,  provenant  du  péritoine 
*"'^jnt  de  tuberculose. 
..■-'étude  de  ce  foie  confirme  donc  l'idée  du  Prof.  Talma,  mais 

*^  tiiontrc  en  même  temps  que  de  semblables  processus  inflam- 
p^toircs,  procédant  du  péritoine  et  pénétrant  directement  dans 
Y       ™ic,    sont    très    rares,    car    cet    exemple    est    unique    dans    la 

ïérature,    pour   autant   que   je   le   sache  du  moins.  La  plupart 


^*^'dère  aussi   comme  secondaires  k  la  péritonite,  sont  diffuses 

I  .'"<=  parties  dans  (ouf  l'organe;  leur  propagation  est  souvent  péri- 

^**laire  surtout,  ou  bien  elle  se  fait  surtout  autour  des  canaux 
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biliaires,  ce  qui  prouve  qu'elle  a  conriYne  porte  d'entrée  le  hile 
du  foie- 

Il  reste  toujours  possible  que  la  résorption  s'effectue  te  long 
des  votes  lymphatiques  périlobulairesi  mais  il  est  plus  probable 
que,  dans  beaucoup  de  cas,  la  propagation  a  lieu  le  long  de  la 
veine  porte  même  et  que  les  deux  facteurs,  la  piîritonite  diffuse 
ou  non  diffuse  et  la  cirrhose,  dcpciidcnt  d'une  circonstance  com- 
mune, l'intervention  d'agents  nuisibles  provenant  de  l'intestin  (on 
peut  laisser  de  coté  la  question  de  savoir  si  ces  agents  nuisibles 
sont  organisés  ou  purement  toxique-s). 

Si  nous  résumons  ce  que  ces  considérations  et  ces  faits  nous  ont 
appris,  nous  croyons  pouvoir  en  déduire  les  conclusions  suivantes: 

l'^}.  L'abrite,  dans  la  cirrhose  du  foie,  ne  dépend  pas  toujours 
d'une  stase  dans  le  district  de  la  veine  porte. 

z").  Lorsque  ce  n'est  pas  le  cas,  la  stase  peut  être  duc,  pour 
une  jiart ,  à  une  rétraction  (iu  tissu  conjonctif,  pour  une  part,  à 
une  prolifération  intracapillairc  de  tissu  conjonctif. 

3").  L'hytlropisie  de  t'abdnmen  dépend,  pour  une  autre  part, 
d'une  péritonite,  qui  elle-même  est  primaire  dans  l'histoire  de  la 
maladie  ou  secondaire  par  rapport  à  la  cirrhose  du  foie  ou  bien 
qui ,  avec  cette  dernière ,  dépend  d'une  autre  cause  commune 
qui,  dans  la  plupart  des  cas,  est  une  résorption  d'agents  nuisi- 
bles provenant  de  l'intestin. 

Comme  la  question  de  rhypersplénie  se  rattache,  jusqu'à  un 
certain  point,  à  la  question  de  la  stase  dans  les  cirrhoses,  je 
vais  m'en  occuper  brièvement  ici. 


l'hvpersplénie. 


Avant  les  publications  de  IIaNOT  on  admettait  <ju'cn  général 
rhypersplénie  était  une  conséquence  d'une  stase;  mais  lorsque 
les  recherches  de  cet  auteur  sur  la  cirrhose  hy])erlropluque  eurent 
démontré  qu'il  peut  y  avoir  hyperspicnie  sans  qu'il  existe  de 
trace  de  stase,  on  dut  abandonner  cette  manière  de  voir.  Fre- 
KICIIS  avait  déjî»  fait  remarquer  l'insuflisance  do  l'explication  de 
lliypcrsplénic  i»ar  un  simplt-  mécanisme  de  stase.  HaSOT  fait 
obser^'er  .1  ce  sujet  cpie  le  foie  et  la  rate  sont  souvent  atteints 
simultanément  dans  un  grand  nombre  d'états  morbides,  aigus  ou 
chroniques,  dûs  .\  l'action  d'un  agent  toxique  ou  infectieux,  par 
exemple  dans  la  fièvre  typhuidu,  la  pyémic,  la  malaria  etc. 

A  côté  de  ces  alVections  se  range  aussi  la  cirrhose  atrophique 
cl  Hurtout  ta  cirrhose  liypertmphique  avec  ictère  chronique.  L'hy- 
pertrophie des  dciix  glandes  ^Hanot)  dans  la  cirrhose  n'est  donc 
qu'un  cas  particulier  d'une  loi  commune.  Dans  toutes  ces  affec- 
tion» la  rate  se  comporte  comme  un  second  foie.  Hanoï  laisse 
de  cùté  les  théories  relatives  à  cette  simultanéité ,  mais  le  fait 
lui-même,  il  l'expose  nettement. 
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Mon  intention  n'est  nullement  de  discuter  ici  ces  théories  i  je 
veux  seulement  faire  observer  que  mes  recherches  m'ont  amené 
à  croire  que,  dans  la  plupart  des  cas,  l'hypertrophie  de  la  raie 
Ett  doc  à  une  hypcrplasîc  de  ses  tissus  et  en  particulier  du  tissu 
atlinoidc. 

Sauf  trois  de  mes  cas  (n<»  I  et  peut-être  XXIV  et  XXIX), 
toutes  mes  cirrhoses  furent  accompagnées  d'hypertrophie  de  la 
ntc,  soit  très  intense  (9^0,  1700  et  960  grammes),  soit  minime 
(250  î  350  grs),  soit  intermédiaire  entre  ces  deux  termes  extrê- 
mes. Des  trois  exceptions  que  je  viens  de  signaler,  les  no>  I  et 
XXIX  avaient  présenté  une  évolution  occulte  cl  les  n<»  XXIV 
et  XXIX  étaient  des  cirrhoses  très  peu  étendues.  Uans  aucun  de 
«s  trois  cas  le  foie  n'était  augmenté  de  volume  (1780,  1360, 
USO  grammes).  Dans  tous  les  autres  cas  la  rate  était  hypertro- 
(Âi«,  mais  déjà  au  premier  abord  il  était  évident  que  cette 
hypotropliie  était  pour  la  majeure  partie  indépendante  d'une  stase. 
Ce  qui  le  prouve  immédiatement,  c'est  le  fait  que  dans  beaucoup 
de  en  ou  b,  stase  fait  défaut,  on  observe  une  énorme  hypertro- 
pIk  de  la  rate  (1700.  noo). 

La  «asc  d'ailleurs  ne  pourrait  déterminer  une  aussi  forte  hyper- 
ipfcnic. 
Cette  manière  de  voir  se  trouve  confirmée  par  l'cxamcn  micros- 

^Puur  un  bon  nombre  des  cas  de  cirrhoses  que  j'ai  étudiés,  je 
■ai  pu  examiner  la  rate  parce  que  je  n'en  possédais  pas  de  fnig- 
•^•o»»;  mais  pour  ce  qui  concerne  les  autopsies  qui  ont  été  pra* 
^i*s  dans  les  derniers  temps,  j'ai  toujours  pu  étudier  la  rate 
*t  «Uns  la  plupart  des  cas  je  n'ai  constaté  aucun  signe  de  stase 
*■  bien  j'ai  trouvé  seulement  des  signes  d'ime  slasc  très  minime. 

Je  prendrai  comme  exemples  les  rates  des  cas  n**  III  et  XXVI, 

ÏW  le  premier  cas,  comme  signes  de  stase  il  y  avait  de 
'"«ilc  et  de  Tcctasie  veineuse;  néanmoins  la  rate  n'offmtt  que 
w  Itgcrs  signes  de  stase,  à  côté  d'une  hypertrophie  du  tissu  de 
*  palpe.  L'hypertrophie  de  l'organe  (50Q  grammes)  a  donc  ici 
P^  or^^ine  ficux  causes  différentes. 

DïM  le  cas  du  n"  XXVI,  la  rate  pesait  620  grammes  et  ne 
f^nlait  aucun  signe  de  stase,  mais  elle  offrait  une  hypertro- 
phie énorme  du  tissu  de  la  pulpe  et  descoq)uscules  de  MaU'IGII]. 

Je  pouriats  multiplier  ces  exemples;  mais  je  crois  qu'ils  suflî- 
*nt  pour  prouver  que  l'hyperspienie,  dans  beaucoup  de  cas, 
«ït  due  à  une  hypertrophie  du  tissu  spléniquc  et  que  l'on  peut 
pHaiicment  admettre  avec  IIanot  que  les  altérations  du  foie 
«"»«i  bien  que  celle»  de  la  rate  dépendent  d'affections  générales 
rt  font  la  ciHisé<]uence  d'un  état  d'intoxication  ou  d'infection. 

L'ubscrv.ition  qu'a  faite  RusENSTEiN  dans  les  cas  de  cirrhose 
liypertrophique  qu'il  a  étudiés,  à  savoir  que  le  sang  contient 
raucoup  plus  de  leucocytes  qu'à  l'état  normal ,  est  en  harmonie 
iTcc  cette  byperplasie  du  tissu  adénuide  de  la  rate. 
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Nous  en  arrivons  enfin  à  la  dernière  question  qu'il  nous  reste 
à  traiter  dans  ce  chapitre  de  la  cirrhose  du  foie  :  je  veux  parler  de 


l'ktiologie  et  la  nature  du  processus. 

Déjà  lorsque  nous  nous  sommes  occupé  de  l'ascite  et  de  la 
juiritonitc  et  ensuite  quand  il  s'est  agi  de  la  transformation  subie 
par  la  rate  et  le  sang,  nous  avons  vu  que  la  cirrhose  du  foie, 
c'est-;i-(lirc  la  maladie  du  foie  doit  être  considérée  comme  une 
partie  clinîf|ue  et  anatomique  d'un  processus  plus  généralisé. 
("est  l'opinion  que  professent  actuellement  non  seulement  la  plu- 
])art  des  cliniciens,  mais  aussi  la  plupart  des  anatomo-patholo- 
Histes.  ICt  bien  des  circonstances  plaident  en  sa  faveur.  Aussi 
l)i(;n  les  phénomènes  intestinaux,  qui  (de  même  que  l'ascite)  ne 
Sont  pas  suflisamnient  expliqués  par  le  diagnostic  de  catarrhe  par 
stase,  (]ue  l'hypersplénie,  les  altérations  du  sang  (v.  ROSENSTEIN), 
la  péritonite  et  les  transformations  des  reins  qui  accompagnent 
si  souvent  la  cirrhose  montrent  bien  qu'il  y  a  ici  autre  chose 
qu'un  simple  processus  hépatique. 

l'ji  disant  que  l'on  a  affaire  ici  soit  à  un  processus  d'intoxi- 
cation, soit  à  un  processus  d'infection,  on  n'indique  que  la  nature 
^jrnérale  du  processus  maïs  on  n'explique  pas  par-là  comment 
apparait  cette  infection  ou  cette  intoxication. 

Nous  trouvons  à  ce  sujet  une  indication  dans  l'atrophie  aiguë 
du  foie  t]ui  est,  sans  doute,  un  processus  infectieux  ayant  son 
iiri(;iiir  dans  l'intestin  '). 

Les  observateurs  ont  appris  à  concevoir  la  cirrhose  du  foie 
ntninu'  un  processus  qui  prend  son  origine  dans  l'intestin  ou  dont 
l'hitestin  doit  être  considéré  comme  constituant  un  intermédiaire. 

t'i'tle  manière  de  voir  a  fait  entreprendre  un  grand  nombre 
d'experitMU'es.  Les  recherches  de  date  ancienne,  telles  par  exemple 
que  celles  de  Wv^dNKK.  avaient  fait  admettre  que  l'arsenic  et  le 
phosphiMe  peuvem  provoquer  la  cirrhose  du  foie.  Mais  les  expé- 
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La  fréquence  avec  laquelle  des  phénomènes  gastriques  non  seu- 
lement se  produisent  pendant  la  cirrhose,  mais  encore  la  prd-cè- 
dent  souvent,  fait  penser  qu'une  infection  de  l'estomac  avec  in- 
>xication  consécutive  du  foie  et  diffusion  générale  du  poison 
^constitue,  dans  beaucoup  de  cas,  la  nature  propre  du  processus 
morbide.  S'il  en  est  ainsi,  ce  sont  les  substances  formées  par 
une  fermentation  anormale  dans  l'intoslin  qui  doivent  engendrer 
l'intoxication  du  foie.  Il  a  été  constaté  que  ce  sont  surtout  les 
acides  valérianiquc ,  butyrique,  acétique  et  lactique.  En  admi- 
aistrant  ces  acides  |>ar  la  vuîc  buccale  à  des  animaux,  on  a  pu 
produire  chez  eux  des  altérations  cirrhotiqucs.  Ces  recherches 
ont  été  faites  par  BoiX  et  dans  tous  les  animaux  soumis  à  l'cx- 
périmcntation  (14),  on  a  observé  après  les  expériences,  une  hypcr- 
plasic  du  tissu  conjonctif  dans  le  foie.  Ces  expériences  méritent 
d'être  soumises  à  un  contrôle,  mais  elles  nous  ont  fait  faire  un 
pas  dans  la  bonne  voie. 

Quoi  qu'il  en  soit,  les  symptômes  cliniques,  les  expériences  et 
les  constatations  anatomiqucs  tendent  à  faire  admettre  une  cause 
qui  a  son  origine  ilans  le  tube  intestinal. 

Il  reste  donc  la  question:  Peut-on  expliquer  les  différentes 
formes  de  cirrhose  par  cette  conception  et,  dans  l'affirmative, 
doit-on  considérer  en  général  l'hypcrplasie  du  tJ.ssu  conjonctif 
comme  un  fait  primaire  ou  comme  un  fait  consécutif  aux  trans- 
formations cptthclialcs? 

A  la  première  partie  de  cette  question  j'estime  que  l'on  peut 
répondre  positivement  et  même  la  plupart  des  auteurs  qui  sont  en 
désaccord  sur  la  question  de  la  cirrhose  (RosENSTEIN,  Ackekmann, 
Hanot,  Stadei-MANN,  Tai.ma,  Senator)  [lourront  le  concéder. 

D'ailleurs  que  l'on  considère  la  cirrhose  comme  porto-veineuse, 

'ou  comme  se  propageant  le  long  des  canaux  biliaires,  ou  comme 

une    inflammation    parencliymateuse    avec    scicrose    consécutive, 

aucune   de   ces   manières   de  voir  n'est  en  désaccord  avec  l'idée 

qu'elle  provient  d'un  agent  nuisible  ayant  sa  source  dans  l'intestin. 

Cet  agent  peut  agir  au.ssi  bien  s'il  est  introduit  dans  le  foie 
par  la  veine  porte  que  s'il  y  entre  par  les  canaux  biliaires  ou 
par  les  voies  lymphatiques  qui  entourent  le  système  porte  ou  le 
système  des  canaux  biliaires.  Et  l'opinion  de  'Talma,  abstraction 
feite  de  la  soi-disant  cirrhose  capsulaire  qui  est  rare,  n'est  que 
partiellement  en  contradiction  avec  celte  manière  de  voir,  car 
en  régie  générale,  il  admet  aussi  comme  cause  de  sa  péritonite, 
une  affection  préalable  du  cmal  intestinal.  On  peut  donc  aussi 
bien  considérer  avec  Talma  l'hydropistc  comme  conséquence 
d'un  état  inflammatoire  , chronique",  sans  pour  cela  considérer 
la  cirrhose  du  foie  comme  secondaire  à  celle-là.  On  peut  les 
rattacher  l'une  et  l'autre  à  l'état  morbide  principal:  l'affection 
intestinale.  Mais  l'accord  est  moins  parfait  en  ce  qui  concerne  ta 
seconde  piirtie  de  la  question  qui  nous  occupe. 

AcKERMANN,  qui  fait  intervenir  dans  la  marche  de  la  cirrhose 
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t'inflummation  parcnchymateusc  de  Wbigert,  tend  à  établir  une 
distinction,  en  ce  qui  concerne  le  primum  moyens  de  Thypcr- 
plasie  du  tissu  conjouctif,  entre  la  cirrhose  atrophique  (de  LAËNNEC) 
et  ia  cirrhose  hypertrophique.  Pour  la  première,  il  considère  mani- 
fcstcment  l'altération  cpithélialc,  Comme  le  processus  primaire. 
A  cette  dégénérescence  succède  une  hypcrplasie  de  tissu  cica- 
triciel qui,  comme  cela  se  produit  toujours  pour  ce  tissu,  subit 
une  rétraction. 

Par  contre,  dans  la  cirrhose  hypertrophique,  où  les  altération.^ 
des  cellules  hépatiques  sont  beaucoup  moindres,  il  considère 
l'hyperplasie  du  tissu  conjonctif  comme  étant  primaire,  en  même 
temps  que  la  tendance  à  la  rétraction  fait  défaut  ;  ce  tissu  con- 
jonctif provient  des  tissus  conjonctifs  intcrlobulaire  et  intralo* 
bulaire  normaux.  Les  auteurs  français,  Hanot  et  ses  adeptes, 
font  provenir  k*  tissit  conjonctif  néoformé,  du  tissu  conjonctif 
périlobulaire  (cirrhose  porto- veineuse)  dans  la  cirrhose  atrophique 
et  du  ti^su  conjonctif  qui  entoure  les  canaux  biliaires,  dans  la 
cirrhose  hypertrophique. 

Il  considèrent  donc  la  cirrhose  comme  un  processus  interstitiel 
et  non  pas  comme  un  processus  parenchymateux. 

Telles  sont  les  deux  opinions  principales. 

L*opinion  d'ACKERMANN  sur  la  cirrhose  atrophique  est  peu 
vraisemblable. 

Car  d'abord  on  trouve  très  souvent  des  phénomènes  de  dégé- 
nérescence profonde  dans  les  cellules  |hépatiques,  sans  qu'il  y  ait 
pour  cela  trace  de  cirrhose. 

Kn  second  lieu,  les  études  microscopiques  nous  montrent  que 
précisément  les  phénomènes  de  dégénérescence  sont  souvent  Cûa- 
sécutifs  à  la  prolifération  du  tissu  conjonctif.  Ce  fait  est  signalé 
entre  autres  dans  la  dissertation  de  Max  Kummei,,  qui  a  été 
faite  sous  la  direction  de  RiNDFLEïsCH  ;  dans  mes  cas  de  cir- 
rhose qui,  bien  que  ne  correspondant  pas  tout  à  fait  à  la  .cir- 
rhose atrophique  de  LaëNNEC",  montraient  cependant,  dans 
plusieurs  cas,  une  prolifération  du  tissu  conjonctif  interlobulaire 
très  intense  prédominant  de  beaucoup  sur  la  prolifération  intra- 
lobulaire,  je  n'ai  pas  pu  y  constater  de  dégénérescence  cellulaire 
correspondant  à  l'inten.sitc  de  la  cirrhose.  Au  contraire,  cette 
dégénérescence  était  généralement  minime  et  n'existait  que  dans 
des  parties  nettement  circonscrites,  tandis  que  dans  les  cas  où 
la  dégénérescence  des  cellules  était  la  plus  intense,  la  cirrhose 
avait  précisément  une  très  faible  expansion  (cas  n^  XXIV). 

En  troisième  lieu,  les  expériences  de  StraUS,  Blocq  etc., 
entreprises  sur  des  animaux  en  leur  administrant  de  l'alcool,  con- 
duisent aussi  à  la  même  conclusion.  On  y  constata  toujours  une 
dégénérescence  intensive  des  cellules  hépatiques,  mais  la  cirrhose 
faisait  toujours  défaut. 

Kntîn,  je  signalerai  encore  une  publication  récente  du  Dr.  SlEVB- 
KING  sur  l'anatomie  pathologique  de  la  cirrhose  atrophique  du  foie. 
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Cet  auteur,  s'appuyant  sur  l'étude  qu'il  a  faite  de  20  cas  de 
cirrhose  atrophiquc.  est  convilincu  que  la  prolifération  du  tissu 
conjonctif  est  primaire  et  que  l'altération  ùpithélialc  est  secon- 
daire. Par  la  mcthodc  de  coloration  de  VAN  GîESON,  qui  rend 
apparent  le  tissu  conjonctif  jusque  dans  ses  plus  fines  ramifica- 
tion*:, il  pense  avoir  pu  démontrer  ce  fait.  Les  cellules  hépati- 
ques ne  présentaient  de  trace  d'atrophie  et  de  dégénérescence 
que  lorsqu'elles  étaient  complètement  entourées  de  tissu  conjonctif. 
ILcs  fins  faisceaux  conjonctifs  se  terminaient  entre  des  cellules 
hépatiques  normales,  qui  ne  s'atrophiaient  et  ne  dégénéraient  que 
lorsque  l'anneau  conjonctif,  formé  autour  de  ces  cellules  ou,  de  très 
petits  groupes  de  ces  cellules,  était  complètement  fermé. 

Me  fondant  sur  ces  arguments,  je  puis  donc  dire  que  la  pro- 
lifération du  tissu  conjonctif,  la  sclérose,  constitue  le  processus 
primaire,  et  cela  aussi  bien  dans  les  formes  atrophiquc  qu'hy- 
pertrophique  de  la  cirrhose. 

Cela  me  détermine  à  ajouter  encore  la  considération  suivante. 
J'ai  indiqué  au  début  que  dans  presque  tous  les  foies  cirrhoti- 
que*  00  constate  à  la  fois  une  prolifération  du  tissu  conjonctif 
tnlcrlobulairt:  et  une  prolifération  du  tissu  conjonctif  tntralobu- 
laire.  La  prolifération  întralobulairc  procède  toujours  des  endolhé- 
liums  des  capillaires  sanguins;  la  prolifération  interlobulaïre,  au 
contraire,  procède  en  général  du  tissu  conjonctif  pérllobulaire 
préexistant. 

Pour  cette  dernière  il  est  difficile  de  dire  quels  sont  les  éléments 
qui  contribuent  le  plus  à  l'hyperplasit:  du  tissu  conjonctif,  les  ranii- 
Acations  de  la  veine  porte,  celles  de  l'artère  hépatique  ou  le  tissu 
conjonctif  qui  entoure  les  canaux  biliaires.  Ce  dernier  tissu  existe 
toujours  en  quantité  minime  comparativement  àl'hyperplasie  exor- 
bitante du  tissu  conjonctif  et,  dans  les  cirrhoses  où  on  le  rencontre 
(notamment  dans  la  maladie  de  HaNot),  il  reste  si  exclusivement 
rlimité  aux  canaux  biliaires  qu'il  ne  mérite  pas  d'être  considéré 
comme  la  source  principale  du  tissu  conjonctif  patholiigiquemcnt 
hypcrplasié ,  mais  qu'il  sert  uniquement  à  nous  indiquer  la  porte 
d'entrée  de  l'agent  nuisible. 

Restent  alors  tes  ramifications  de  la  veine  porte  et  de  l'artère 
hépatique  avec  les  capillaires  que,  comme  nous  l'avon.s  vu  pré- 
cédemment, nous  <levons  considérer  comme  les  sources  princi- 
pales d'où  dérive  le  tissu  conjonctif  néoformé. 

Tout  le  processus  se  trouve  donc  ramené  à  une  affection  des 
vaisseaux  et  c'est  là  le  principal  résultat,  auquel  je  suis  arrivé 
par  mes  recherches  sur  des  foies  humains. 

La  cirrhose  hypertrophique  aussi  bien  que  la  cirrhose  atrophi- 
quc, la  prolifération  conjonctive  intcrlobulaire  aussi  bien  que  la 
prolifération  conjonctive  intralobulairc ,  la  dégénérescence  épithé- 
liale,  la  stase  dans  le  district  de  la  veine  porte,  tout  cet  ensemble, 
je  crois  pouvoir  le  considérer  comme  dépendant  d'une  affection 
de  La  i>aroi  des  vaisseaux. 


La  question  de  savoir  quel  est  le  vaisseau  atteint  diicidc  ausâ 

de  la  question  de  savoir  quelle  forme  de  cirrhose  se  développera. 
Lorsque  les  capiUnircs  i nt rai o biliaires  seront  surtout  atteints,  on 
trouvera  aussi  le  sclérose  iiUracapillairc  dilTusc,  que  j'ai  décrite 
plus  haut.  Lorsque  la  veine  porte  sera  le  vaisseau  atteint,  on 
observera,  en  général .  surtout  une  cirrhose  périlobulairc,  sans 
exclure  cependant  en  même  temps  une  affection  des  capillaires 
qui,  au  contraire,  est  très  probable;  et  c'est  pour  cette  raison 
qu'on  trouve  si  souvent  une  prolifériition  du  lissu  conjonctifintra- 
lobulairc  à  côté  d'une  proUféralton  périlobulaire.  Pour  remplacer, 
pour  ainsi  dire,  les  ramifications  de  la  veine  porte  oblitérées,  il 
se  produit  une  hypcrplasic  vasculairc  procédant  du  district  de 
l'artère  hépatique.  Lorsque  ce  sont  les  canaux  biliaires  qui  amc- 
nent  l'agent  pathogène ,  c'est  la  péri-angiocholîte  qui  secondai* 
rement,  par  propagation  de  Tincitation  inflammatoire  dans  le 
voisinage,  détermine  la  sclérose  des  vaisseaux,  ce  qui  fait  que  ce 
sont  donc,  en  général,  les  vaisseaux  périlobulaires  qui  seront  le 
plus  aftectés. 

Je  terminerai  l'exposé  de  mes  considérations  générales  sur  la 
cirrhose  du  foie,  en  transcrivant  les  conclusions  suivantes. 

Au  point  de  vue  clinique  il  est  peut-être  permis,  dans  des  cas 
bien  nets,  de  distinguer  une  cirrhose  hyperlrophique  et  une  cir- 
rhose atrophique,  par  oppositiun  l'une  à  l'autre;  mais  dan.<;  la 
plupart  des  cas,  il  est  h  désirer  que  l'on  ne  prenne  pas  le  volume 
du  Foie  comme  base  d'une  cU»;itîcation  des  cirrhoses. 

Au  point  de  vue  anatomique  (macroscopique  et  microscopique), 
on  ne  peut  maintenir  une  classification  des  cirrhoses  basée  sur 
le  volume  du  foie.  Ni  la  localisation,  ni  la  nature  du  ti.ssu  con- 
jonctif  pathologique  ment  développé  ne  sont  en  connexion  avec 
le  volume  du  foie. 

Lorsque  dans  une  cirrhose  du  foie  il  se  produit  de  la  stase, 
celle-ci  ne  dépend  que  partiellement  d'une  pression  exercée  sur 
les  vaisseaux  par  du  tissu  en  voie  de  rétraction.  Pour  une  autre 
part,  elle  doit  être  attribuée  à  une  sclérose  des  capillaires  (v.  PI. 
XXIII,  fig.  IV  et  V). 

Le  tissu  conjonctif  hyperplasié,  dans  la  cirrhose  du  foie,  pro- 
vient, pour  autant  que  cette  hyperplasié  est  intralobulaire,  de 
l'endothélium  des  capillaires  sanguins  (v.  PI.  XXIII,  fig.  IV  et  V). 

Pour  autant  que  le  tissu  conjonctif  hyperplasié  est  périlobulaire, 
il  procède  du  tissu  conjonctif  périlobulaire  préexistant  et,  pour 
une  faible  partie  seulement,  du  tissu  conjonctif  qui  entoure  les 
canaux  biliaires. 
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L'opinion  d'ACKERMANN  (Weigert),  d'après  laquelle  dans  la 
cirrhose  annulaire  la  néoformation  de  ttssu  conjonctif  est  consé- 
cutive, secondaire,  à  une  dégénérescence  épithéliale,  n'est  con- 
firmée ni  par  l'étude  histologique  ni  par  l'étude  expérimentale. 
L'opinion  du  même  auteur,  d'après  laquelle  une  hyperplasie 
vasculaire  procédant  du  district  de  l'artère  hépatique  donnerait 
naissance  à  l'hyperplasie  du  tissu  conjonctif  autour  des  lobules, 
est  inexacte.  Cette  néoformation  vasculaire  a  lieu  en  même  temps 
ou  après  l'hyperplasie  du  tissu  conjonctif. 

L'ascite,  dans  la  cirrhose  du  foie,  peut  être  la  conséquence 
d'une  stase  dans  le  district  de  la  veine  porte;  mais  ce  n'est  pas 
toujours  le  cas.  On  doit  en  partie  l'attribuer  à  une  péritonite, 
qui  se  développe  en  même  temps  que  la  cirrhosu. 

Cette  péritonite  peut  ou  bien  dépendre  de  la  cirrhose,  ou  bien 
être,  comme  elle,  secondaire  à  une  affection  primaire  (de  l'intestin 
par  exemple),  ou  bien  constituer  elle-mcme  l'affection  primaire 
et  occasionner  secondairement  une  cirrhose.  Cette  dernière  éven- 
tualité doit  être  considérée  comme  très  rare  et,  en  tout  cas, 
elle  n'est  pas  aussi  fréquente  que  le  pense  le  Prof.  Talma. 

L'hypersplénie  ne  peut  s'expliquer  par  la  seule  stase  sanguine. 

Au  contraire,  l'examen  clinique  et  les  études  histologiques  doi- 
vent nous  faire  admettre  qu'il  s'agit  d'une  hyperplasie  du  tissu 
splénique. 

Dans  l'étude  de  la  cirrhose  du  foie,  l'altération  de  cet  organe 
doit  être  considérée  comme  le  symptôme  principal  d'une  affec- 
tion générale. 

Elle  est  le  résultat  d'une  intoxication  ou  d'une  infection,  qui 
généralement  a  sa  source  dans  l'intestin. 

Il  me  semble  probable  que,  quelle  que  soit  la  voie  suivant 
laquelle  l'agent  nuisible  se  propage  dans  le  foie  (les  canaux  bili- 
aires, les  vaisseaux  sanguins  ou  les  voies  lymphatiques  qui  entou- 
rent l'un  de  ces  deux  systèmes)  c'est,  en  dernière  analyse,  une 
sclérose  vasculaire  qui  constitue  l'élément  essentiel  de  la  cirrhose 
du  foie.  La  localisation  du  tissu  conjonctif  néoformé  dépend  alors 
des  vaisseaux,  dont  la  sclérose  est  la  plus  importante. 


IL 


RECHERCHES  EXPÉRIMENTALES. 


Ainsi  que  je  l'ai  dit  cîans  rintrod\iction  et  dans  l'Aperçu  histo- 
rique, cette  seconde  partie  de  mes  études  consiste  en  des  recher- 
ches expérimentales  sur  la  question  de  l'origine  des  canaux 
biliaires.  Depuis  que  l'on  sait  positivement  que  ces  canaux  se 
rencontrent  dans  des  affections  aussi  différentes  que  la  cirrhose, 
la  syphili-s,  l'atrophie  par  compression,  l'atrophie  at[rué  du  foie, 
la  stase  biliaire  chronique.  l'enkystcmcnt  de  corps  étrangers,  en 
un  mot  là  ou  du  parenchyme  hépatique  disparait  et  où  du  tissu 
conjonctif  se  développe,  le  choix  des  moyens  propres  à  provo- 
quer une  néoformation  de  canaux  biliairc!>  s'est  de  plus  en  plus 
étendu. 

Ces  moyens  ne  pouvant  pas  tous  être  appliqués  aux  animaux 
dont  je  pouvais  disposer  (lapins  et  chiens),  je  me  suis  borné  aux 
expériences  suivantes. 

A  l'exemple  d'AcKERMANN,  j'ai  fait  usage  de  la  méthode  indi- 
quée par  Wegner  pour  provoquer  la  cirrhose,  à  savoir  l'admi- 
nistration prolon(<;ée  d'une  faible  dose  d'arsenic  et  de  phosphore. 

En  second  lieu,  à  l'exemple  de  Nassk  qui,  dans  la  Semaine 
médicale  du  28  avril  1S94  (t4^i>>'^  année),  a  fait  mention  de  la 
ligature  d'une  petite  branche  du  canal  hépatique»  j'ai  pratiqué 
cette  opération  chez  le  lapin,  afin  de  provoquer  une  stase  bili- 
aire partielle  de  plus  longue  durée  que  ce  ne  peut  nécessairement 
être  le  cas  lorsque  l'on  fait  la  ligature  du  canal  Iiépatiquc  ou  du 
canal  cholédoque  tout  entier  (Cii.\k<:iit  et  Ghmuaui.ï) '). 

En  troisième  lieu  j'ai,  comme  Neisser  l'a  fait  le  premier  avec 
de  l'huile  de  croton,  injecté  dans  le  parenchyme  du  foie  quel- 
ques frouttes  d'une  solution  d'acide  phénlque,  afin  de  provoquer 
la  formation  d'un  foyer  inflammatoire  circonscrit ,  dans  le  foie. 

En  outre,  j'ai  voulu  provoquer  une  périhcpatite  en  interposant 
un  corps  étranger  {une  feuille  d'étaînj  entre  Je  diaphragme  et  le 
foie,  dans  l'espoir  que  la  périhépatite,  en  s'étendant  aux  couches 
superficielles  du  foie,  y  produirait  une  hyperplasie  du  tissu  con- 
jonctif avec  formation  consécutive  de  canaux  biliaires. 


I)  J'«i   pratiqué  sumï  Ii  ligatarc  totale  du  cocal  cholMoque ,  coaune  cxpéricnec 
île  cuotrûle  et  d«  oumpaiwHm  ^  cbex  deux  aoîmaux. 
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Enfin  ,  à  l'exemple  de  Boix ,  qui  dans  sa  thèse  (août  1S94)  a 
donné  une  nouvelle  manière  de  voir  sur  l'étiolc^îe  de  la  cir- 
rhose du  foie,  j'ai  tente,  chez  des  animaux,  de  provof^uer  la 
cirrhuAc  en  leur  administrant  des  acides,  notamment  de  t'acide 
butyrique,  de  l'acide  valcrianique  et  de  l'acide  acL-tiquc.  Nous 
verrons  plas  loin  jusqu'à  quel  point  ces  expériences  ont  fourni 
quelque  résultat. 

Je  désire  •;culement  décrire  en  quelques  mots  ma  technique 
opératoire. 

Toutes  le»  opérations  ont  été  pratiquées  <lan8  une  légère  nar- 
cose chlDroformiquc.  j*ai  constaté  ipiu  si  l'on  n'administre  k-  chlo- 
roforme  qu'à  faible  dose  mais  pendant  longtemps,  l'animal  est 
vite  endormi.  On  le  maintient  très  facilement  en  état  de  narcose, 
en  ajoutant  de  temps  â  autre  une  goutte  de  chloroforme;  en 
administrant  le  narcotique  de  cette  façon  et  en  cessant  de  le 
faire  aussitôt  que  l'opération  est  achevée,  l'animal  reste  tranquille 
pendant  que  l'on  suture  la  plaie  et  il  ne  soufTrc  que  très  peu. 

En  ce  qui  concerne  l'opération  même,  j'ai  toujours  observé 
une  antisepsie  très  rigoureuse,  tandis  que  généralement  je  faisais 
nncision  abdominale  assez  grancie  (environ  7  cm.),  ce  qui  facilite 
i'opcratton  et  en  diminue  ta  durée. 

La  plaie  est  fermée  en  suturant  séparément  d'abord  ta  séreuse 
et  la  couche  niu-<iculaire  et  ensuite  la  peau. 

Comme  pansement  occlusif  il  suffit  d'employer  une  mèche  de 
guc  iodoformce,  maintenue  avec  du  collodion. 

La  plupart  de  mes  animaux  traités  de  cette  façon  se  portèrent 
bien,  excepté  ceux  qui,  en  raison  de  la  nature  même  de  l'opé- 
ration, comme  par  exemple  la  ligature  du  canal  cholédoquCf 
stKCoffib^ent  rapidement. 

Dans  ces  expériences  mon  but  était ,  après  avoir  provoqué  des 
altération-i  cirrhotiques,  d'injecter  les  canaux  biliaires  à  l'aide 
d'une  solution  de  bleu  de  lierlin .  comme  l'a  fait  ACKKRMANN. 
Pour  autant  donc  que  mes  animaux  ne  succombaient  pas  spun- 
tancment  à  une  maladie  intercurrente  et  qu'ils  ne  mourraient  pas 
à  une  heure  trop  avancée  de  la  nuit,  je  les  faisais  tuer  par  un 
coup  porté  sur  la  nuque,  je  les  ouvrais  immédiatement  après  et 
tâchais  d'injecter  les  canaux  biliaires  par  le  canal  cholédoque. 

J'ai  pour  cela  fait  usage  de  la  méthode  employée  autrefois  par 
M.  le  Frof.  Mac  GIIX^VKV.  au  Laboratoire  de  LuuWiG.  pour 
m»  recherches  sur  les  capillaires  biliaires  et  les  vaisseaux  lym- 
phatiques dans  le  foie  normal  du  lapin. 

Cet  auteur  a  obtenu  de  très  beaux  résultats  en  introduisant  le 
liquide  sous  une  pression  de  30  à  40  cm.  d'eau.  J'ai  cependant 
quelque  peu  modifié  sa  méthode  et  pratiqué  tes  injections  de  la 
ouniàre  suivante. 

A  un  entonnoir  de  verre  est  adapté  un  long  tuyau  de  caout- 
dKmc.  ayant  à  Sun  extrémité  une  Bnc  canule;  le  tuyau  peut  être 
firme  au  dessus  de  La  canule  à  l'aide  d'une  pince.  Un  ne  laisse  d'abord 
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passer  que  de  l'eau  pure;  puis,  on  ferme  subitement  le  robinet, 
ce  qui  fait  que  tout  l'air  contenu  dans  le  tuyau  en  est  chassé. 

Cette  prccaiiiinn  est  nécessaire;  car,  au  début,  comme  j'avais 
négligé  de  la  prendre,  il  m'arriva  de  ne  pas  faire  réussir  l'injection, 
parce  qu'une  bulle  d'air,  logée  dans  la  canule,  empêchait  la  masse 
à  injection  de  passer. 

On  laisse  l'eau  s'écouler  lentement  et  au  moment  oiî  l'enton- 
noir est  vide,  on  verse  dans  ce  dernier  une  solution  de  bleu  de 
Herlin  ').  Lorsque  le  liquide  btcu  foncé  commence  à  sortir  de  la 
canule,  on  ferme  le  petit  robinet.  L'appareil  est  disposé  de  telle 
sorte  que  le  niveau  du  liquide  se  trouve  à  30  ou  40  cm.  environ 
au  dessus  de  la  table  d'opération  '). 

C'est  alors  seulement  que  l'animal  est  tué  et  immédiatement 
ouvert;  on  cherche  très  rapidement  le  canal  cholédoque,  on  l'incise 
et  on  le  lie,  après  y  avoir  introduit  la  canule.  Si  maintenant  on 
ouvre  le  robinet,  l'apparition  de  taches  bleues  à  la  surface  du 
foie,  sur  un  grand  nombre  de  points,  prouve  que  l'injection  passe 
régulièrement.  On  constate  que  ce  sont  surtout  les  parties  péri- 
lobulaires  des  lobules  qui  deviennent  bleues  et  qu'elles  proéminent 
pour  ainsi  dire  à  la  surface  du  foie.  ."Xprés  cinq  minutes  environ , 
on  enlève  la  canule,  on  lie  le  canal  cholédoque  et  l'on  enlève  le 
foie  in  tota  hors  du  cadavre,  pour  le  placer  dans  l'alcool  à  jo^lo- 
Le  lendemain  on  découpe  le  foie  et  on  fixe  les  morceaux  dans 
de  l'alcool  à  92*7^  *). 

pour  l'étude  microscopique,  il  convient  de  faire  des  coupes 
de  fragments  non  inclus  et  de  fragments  inclus  dans  la  cellutdinc. 
Les  coupes  pratiquées  dans  ces  derniers  fragments  nous  fournis- 
sent de  belles  images  des  éléments  en  place,  tandis  que  les 
préparations  obtenues  k  l'aide  des  fragments  non  inclus  nous  per- 
mettent de  mieux  observer  les  éléments  isolés,  parce  que  les 
coupes  sont  souvent  déchirées. 

Les  foies,  que  je  n'ai  pu  injecter,  à  cause  de  la  mort  des  animaux 
pendant  la  nuit,  ont  été  durcis  par  l'alcool  et  les  fragments  de 
CCS  organes  ont  été,  pour  la  plupart,  inclus  dans  la  celloidine. 

Comme  méthiulc  de  coloration ,  je  me  suis  presque  exclusive- 
ment servi  de  la  double  coloration  k  l'hémaloxylinc  alunêe  et  à 
l'éosine;  en  effet,  le  foie  du  lapin,  coloré  [lar  simple  coloration, 


i)  àutuiiiR]  de  Ramvier. 

3)  Pxrfoî»  cette  frcviion  u'éuil  pt*  «uAbante  et  j'augmentais  In  prenïon  juKqn'à 
50  DU  60  cm.  Cl  mtmt  d«vaiiui|cc.  11  arrive  pufoU  tnusi  que,  par  l'IntenDt^îklre 
des  capillaires,  ud  injecte  en  mtoe  temps  les  vaiskCkUK  lympluti<{ucï:  moù  oo 
•'en  aper^uil  imuii^ilialcmeDt  cl  cela  ufTre  rsTontage  (|ue  rîojeclioB  pénètre  plus 
lotn  tî  remplit  un  plu»  {nmd  nombre  de  cmnux  bilUIns. 

}}  Pour  ttrc  «nr  de  nia  techniiac  et  avaal  de  puscr  à  mn.  expériences,  j'ai 
d'abord  iojcctt  quelque*  fùiei  normaux  et  cet»  auMi  bien  par  In  vai^xaus  Mtnguins 
(veiae  poite)  que  par  le«  canaux  biliaires.  C'»l  un  bun  conseil  que  je  pui*  dvouer 
à  tOMt  qui  «'occupe  de  l'ftudc  des  canaui  biliaires;  tnr  l'£lude  de  la  dispMÎlioa 
Domale  des  urgonc»  nou*  foutnit  une  foule  de  leniieicnetiKots  et  aide  sénenscBieat 
à  l'étude  de»  dispMilîoiu  déterminée»  p*r  de»  condilioiu  patholugiquex. 
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par  exemple  par  le  carmin  aluné ,  donne  des  images  très  peu 
nettes,  parce  que  le  protoplasme  des  cellules  hépatiques  est  très 
granuleux. 

Pour  étudier  les  canaux  biliaires,  j'ai  encore  taché  d'utiliser  la 
méthode  de  GOLGI,  qui  fait  apparaître  les  lumières  des  glandes 
en  général. 

J'ai  tâché,  par  cette  méthode,  de  mettre  en  évidence  les  capil- 
laires biliaires  sur  deux  foies  humains  normaux;  mais  je  n'y  ai 
pas  réussi.  Mon  insuccès  dépend  sans  doute  de  ce  que  ces  foies 
n'ont  pu  être  traités  que  15  heures  au  moins  après  la  mort,  alors 
que  la  méthode  de  GOLGI  exige  d'être  pratiquée  sur  des  orga- 
nes frais. 

Ensuite  cette  méthode  est  si  subtile  et  si  longue  et  donne  si 
rarement  des  résultats  satisfaisants,  que  je  l'ai  abandonnée  pour 
mes  recherches  spéciales. 

Je  puis  maintenant  passer  à  la  description  de  mes  expériences. 

Mais  il  est  bon  que  je  commence  par  donner  un  court  aperçu 
de   la  texture  histologique  que  présente  le  foie  normal  du  lapin. 

La  structure  lobulaire  du  foie  est,  chez  le  lapin,  un  peu  plus 
nettement  marquée  que  chez  l'homme;  les  prolongements  des  der- 
nières ramifications  du  tissu  conjonctif  périlobulaire  sont  aussi  très 
minces,  très  longs  et  s'unissent  parfois  aux  prolongements  voisins. 

Les  lobules  ne  sont  pas  entourés  d'anneaux  fermés  de  tissu 
conjonctif.  Par  conséquent,  lorsque  dans  les  foies  d'animaux  sou- 
mis à  des  expériences  on  trouve  ces  anneaux ,  on  peut-dire  qu'il 
y  a  eu  hyperplasie  du  tissu  conjonctif. 

Les  cellules  hépatiques  sont  serrées  les  unes  contre  les  autres, 
les  capillaires  sont  fins  et,  si  l'on  n'a  pas  recours  à  des  injections, 
on  ne  voit  pas  le  réseau  des  capillaires  biliaires,  ni  les  petits 
orifices  entre  les  trabéculcs  hépatiques.  Les  cellules  hépatiques 
sont,  en  général,  polyédriques,  à  contours  nets  et  contiennent 
un  petit  noyau  arrondi.  Leur  protoplasme  est  très  granuleux. 
Ces  granulations  ne  sont  pas  toutes  colorées  en  noir  par  le  liquide 
de  Flemming. 

En  beaucoup  d'endroits,  aussi  bien  à  la  périphérie  des  lobules 
qu'au  voisinage  immédiat  de  la  veine  centrale,  on  voit  que  les 
cellules  hépatiques  extrêmes,  d'un  côté  comme  de  l'autre,  ne 
sont  pas  granuleuses ,  mais  possèdent  un  protoplasme  homogène , 
opaque  et  vitreux.  Ces  cellules  sont  parfois  plus  grandes  et  par- 
fois plus  petites  que  les  autres  cellules  hépatiques  et,  en  général, 
elles  sont  un  peu  étirées  dans  un  sens.  '}. 


1)  Je  me  permets  de  demander  si  ce  ne  sont  pas  là  les  cellules  de  Kui'fi'Er, 
doBt  U  est  hit  mention  dans  quelques  traités  anciens.  Je  n'ai  jamais  rencontré 
ces  cellules  dans  des  foies  humains. 

M.  le  Prof.  StECKNBBEK  VAS  Heukblom  nc  les  a  jamais  trouvées  dans  les  foies 
qa'il  a  examinés  et  Stoiir,  dans  la  dernière  édition  de  son  Histologie  normale, 
n'en  parle  pas  non  plus. 
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APERÇU  DES  RÉSULTATS  OBTENl 


Niiincro  d'ordre 

et  fspccc  animale 

suum'iMC 

à  t'expérîeiKJc. 


Mode 

d'adiiiinîstration 

du  poison. 


DOSE  PAR  JOUR. 


I.  I.apin. 


Far  la  bouche.  0,00125  gramme,  du   l"  mai  au  4  juin. 


(Sous  fornie  de 
pilules,  intrcMlui- 
les  avec  une  pince 
dans  le  pharynx 
de  ranimai). 


Du  4  juin  jusqu'au  jour  du  déccs,  le6ao(it, 
l'animal  a  pris,  d'un  jour  a  l'autre  I  et  2  pilules. 

De  temps  en  temps  on  a  interrompu  l'ulmi- 
nistraiiun  du  puisun. 


II.  Tjkpin. 


Par  la  bouche. 


Du  i"  mai  au  4  juin:  0,001   gr.  | 

Du  4  juin  jusqu'au  jour  de  la  mort,  d^un  jour 
à  l'autre,  1  et  2  pilules.  : 

De  temps  en  temps,  interruption.  ' 


USTRATION  DE  L'ARSENIC.                                                 ^^^^| 

RÉSULTAT. 

""""""      1 

t|Bi     l.'mfaïul    sit   Irb   amaigri.    On  ne    coiutlute  pas  la 

■■  de  U  mort.  Cachexie.  Pas  d'iudie.  Foie  petit  et  lliuf^iie; 

p 

tfM^.     l,a  cellules  bépatii^uei    M>nl    petites,   atmphi<{ucs, 

de  DontbreuM»   pctîm  liiaoulsiîons   d'uo  [^raent  bruu- 
bc£    cl    brun-Doiiilrc.    Le   lîuu  ccpnjoQclif  ciit  hd   peu  plun 
BticDt   plus  de  norvix  de  cellalo  (aiun  l>icii  tic  nu)'aux 
■a  que  de  noyaun  de  cellules  vunjuuctivc»)  ([ue  d'ordinaire. 

des  can&ui  btliairc&  n'est  pAS  ducmcnté. 
Kulodi  des  gnodet  nunificatioDt  dn  tissu  ctMijonctif  péri- 

k  boute  daiu  le  faic  do  parties  nécraitéeit^  renfermant  de 

BSd  enaulatiom  de  pigmcDl. 

«,    en  ontie,  rjuciquet  foycn  inflammatoires,  cnlnnrc»  de 

icttf  et  coBlenani  des  nates  de   cellules  hiïpatt(|ue.«,  de 

pucocyteft    ci    un  peu  de  iUmi  coDJanctlf  au  centre  (tubei^ 

retoes  «oot  forUncnl  dilatées. 

ae.   Va»    d'wtro  aliératioot;  pa»  d'inftammation ,  pu  de 

ue. 

(prMir    tnbcroûtj).   Fa»  d'inSamitiatioB    dÏ  d'autres  parti- 

Décédé.                                                         fl 

Hfmr.    Animal  tjb%  aniai{;ri.  Pa«  d'aMitc. 
1  à  snffJuc  1ît«c,  de  coloration  bran  foncé, 
les.   Kysie*  à  icbinuciHiuct  aotuur  et  à  l'intérieur  du  foie. 
I^ibcA  tnfitieiin  taclirlén  (foyer*  broncho-pneumouitiuv»). 
i/»f.    Les  c«l)nlc:s  dn  foie  sont  pciitet. 
(onctif:  oarane  pour  le  tfl  1. 
le  de»  caaaua  biliaires  n'est  pas  at^meatt. 
t  de  nécKne  cl  le*  ûgne»  d'inflamination  ^  igue  l'on  a  coos- 
r  n"  I.  maoqaent  ici. 
t  le  foie. 

Tuf  par  un  coup  donné 
sur    la    nuque,   immcdiatc- 
mcnt    après    la    mon,   on 
injecte  len  canaux  biliaires. 

* 

ba  oe  lui  adminisiiAi  le  poiiwb,  ranimai  n'était  pas  bien 
traînait,    en    courant,   la    pallc    gauche    de   derrière,    qui 
mne  au  ttfucber. 

(îc   on  coiuutc  une  auopbic  musculaire  de  la  patte  en 
qa'uiic  carie  de  rextiémiié  êpiphysaire  inférieure  da  fémur. 
tfmt-,    Comv  cl  punnions  nnrnuux.  Pa»  d*aM;itc. 

:  du  foie  ot  liue.  [^  fuie  contient  beaucoup  de  xan^;;;  il 
Cioo  foncée;  tl  cât  un  peu  nuubré  (brun  ci  yris  clair). 
CMi^eoi  quelques  pctiu  akere»,  a  fond  noir,  sanguinolent. 
Bk  Kjrsccs  à  échinoco<{aea. 

\fU4.  Le  liuucuojoBctif  pèrilobnlalre  paraitnnpeuplutricbe 
ut  d'ucilinaîte.  H  ne  contient  pas  de  foyers  innammaluiic». 
«tites.   ÎTiT    Pas  d'hypcT|>laii«  des  cusuia  ItUiaires. 

Décédé.                                                          ■ 
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Numéro  d'ordre 

et  espèce  animale 

soumise 

à  l'expérience. 

Mode 

d'administration 

du  poison. 

DOSE  PAR  JOUR. 

DU 

i      ■ 

XXVIl.    Lupin. 

Par  U  bouclic. 

o,ocxi75  gr,  par  joat.                                            tfS 

XXX,   Lapin. 

Par   la  boitche. 

O^DOI  gt,   Tfe   temps  éù   tCTnps,  quand  l'ani- 
hiilI  panviiisalc  trop  muladc,  on  ïntcrroinpt  d'ad- 

i]iinï>itrntit>n  prndani  (^uctqueiijaLirs^iiiaïiïjimtsïï 
pcndani  plus  d'une  semaine. 

^ 

XXXI,  Lftpin. 

Chitn  U. 

Far  la  bouclie. 

Fe:ndant  14  jours:  0,0!  gr.  par  jonr. 

„         14      „        0,02    ,       „ 

»4      1.        0,04    ,       „          „ 

„        14      ,       o,oS   ,      ,        , 
Une  (ois  arrivé  à  0,oS  gr.  par  jour  je  n'ai  plus 

nugmeotf  ta  da^c,  mais  j''ai  nmiutEDU  cette  Jodie 
de  ô,o8  gr.  jusqu'à  la  fin.  l'arfoiSj quand  t'animxl 
était  tmp  malade^  avait  des  nausées  et  une  dtai- 
rliie  verte,  on  interrompait  l'acimînîaCxaiïou  du 

1 

^H 

^^^H                                                121                                                                                            ^^^^^^^^^H 

^^^^           RÉSULTAT. 

HATDRX  DC  LA  MORT.                     ^^^^^^^^| 

rsoi  l'upeci  des  deus  ptéc^çnu  ei  ne  moDlrtmi  pu,  4 
e   tncc  d'b]rpcTpUsic  du   tû«i  conjoaclif,  je  ne  Vu  poi 

D«c£di.                                                                1 

jy»'-  F»  d'utile.  De  numbicux  ky»tc(  i  Echioucoque». 

pcfi   [wtïl ,  A  MirfHcc  liïïc. 

Mtre»  CTCuio,  pu  d'&fTcctioiis. 

iy«M.  Le*  cellules  dn  foie  «ont  It^  \àta  conucrvée^ 

bCOtation  do  li»u  conjuadif;  MuUroent  en  t|uc1qiic!i  points 

me  petite  iafilintion  de  Ic1.icw.7ics. 

ne  dltjpeTpUue  des  uldaux  biliaires. 

Tué;  ÎDimiiliatementapr^  ^H 
la    muii,    injectiiM   des  ca-                                       ^| 

da  pen  Ht  ftmlUU  aUeaiu^  on  ■  cesté  d'«!minislrcr  le 
1  «aimai.  Depuis  cette  ^oqoe  il  est  reste  bicD  portant  et 
en     révricT     1895,    qt)ai(|u'nn     lui    a   adminixtré    par   joar 
'oncnic,  avec   quelques   pettle^   intcrrnpticnfi ,  pendaTtt  3 
S    juillet   an    10   oclotirc).  On   pouvuil  donc  iidnictUe  que 
Bc  prisentcrkil  pas  d'altiration»  muqiuntes. 

1 

ifÊU.  A  L'kutopsie,  on  constate  ce  qui  suit: 

K  coeur  Dormam. 

ilc.    DsiM    le    rnie,    on   trouve  quelques  To/er?  du  volume 

1  d'astres  plu&  petits,  dont  le*  plus  gnindi  oni  le  centre 

de  cooleoi   vrnl&ire. 

■  ti*est  pft.-»  granuleiiie  ni  nvftme  chagrinée;  elle  est  lisse. 
1  ÎDloitAï   uni  l'aspect  nurniail. 
fjitaum    on    trouve  un  cciiain   numbrc  de  iifinato<In  eu 

qsc   qodqaci  tacniu  du  genre  S^Num^  ce  qui  est  très 
cÙrn. 

fH^.   Il  n'r  a  pat  d'allétutions ,  al  dans  le  tUeu  conjonctif 
,  ai    d^nfi  tes  cdlolcs  du  foie. 
ani  «iiMi  l'aspect  parlaiiement  nin. 

Tué  par  KC:i.  L'animal  H 
meurt  immédiatcniRnt  ci  l'on  ^H 
eusic  d'înjeclcr  leiî  cnoauii  ^H 
biliaires,  mai»,  on  n'y  réus-  ^| 
lit  pnsj  on  n'arrive  qu'à  ^| 
injecter  Ia  vésicule  biliaire  et  ^| 
quelques  troncs  principaux.                                        ^| 

pal/.  L'aaÏMal  est  ub  gnu,  pen  musclé.  Pas  d'asclte. 
cocvr  etc.,  pa>  d'afTc^tton*. 

:  nvrmal^  d'une  belle  coloration  brune,  à  surface  lisse. 
mt.    M4tDe  r^ulLat  (|ue  pour  te  chien    II.  Ni  1c  foie,  ni 
beotenl  d'alléiation  indiquant  une  inâammation  chronique. 

nis    à   un   autre  traitement,   à   partir  du  i" 
[le  ces  expériences. 

TuJ  par  lectioa  de  la  ^B 
trachée  et  dn  carotides.  On  ^| 
tente  d'injecter  les  canaux  ^| 
biliaires^  mitii  laiu  «ucL-êi;  ^| 
la  mu&c  a  injection  ne  pns^e  ^M 
que  dans  la  vcïicullc  biliaire  ^| 
et  dam  unectiopic  de  bran-  ^| 
chcs  principales.                                                     H 

novembre.  Voir  plus                           1 
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Numéro  d'ordre 

et  espèce  animale 

soumise 

à  l'expérience. 


Mode 

d 'admÎD  istratîon 

du  poison. 


DOSE  PAR  JOUR. 


XXIII.  Lapin.     |     Par  la  bouche  0,00015  fi^- 

!    (sous  forme  de    ' 
'  pilules). 


XXIV.  Lapin. 


Par  la  bouche.  0,00015  E'- 

I  De  temps  à  autre  on  cessé  d'administrer  le 
.  phosphore  pendant  quelques  jours,  quand  l'aDÏ- 
mal  devenait  malade  et  cessait  de  manger; 
I  mais  ces  interruptions  ne  durent  jamais  pins 
,  de  8  jours. 


RÉSULTATS  OBTENUS  A  LA  SUITE  DE  LA  LIG 
DU  CANAL  HÉPATIQUE  TOUT  I 


IttlCMr  foacfc  avec  nurbiufc  gri«&lie,  ilifricilcmenl  visible, 
tpt/.  Foie  tris  ricbc  en  liang,  aUKsi  b!«D  1»  veitic:^  portes 
(M  central».  Pas  de  piulifénilion  du  Imu  cunjoiiclif.  Bpaa- 
iigniBs  dans  le  foie,  surtout  âuionT  dee  tcîdcs  centrales. 
kCpiii^uc»  petites,  mrioat  dans  let^  putiet  cenlmles  det 
(ptûmci  d'inloKicatioD  Mguê  ()«i  le  pltuitpliuccj. 
pmns  le  poumoD,  il  csUlc  une  taJUmmatiou  en  foyCTa  tntea- 
ijcii>c')  ttccatiip>gn£c  d'an  épaticheniciit  wtnguin  cl  d'une 
Idstion  dui.t  les  alvéole»,  qui  *e  montre  doux  l'aspect  d'un 
iDcni  granulrtis  (mhii  l'influence  du  liquide  bxatcur:  l'alcool). 


ifMf.  Les  organes  ne  prétcntcnt  aumac  létion. 

Surface  lisie.  Pu  d'ftjcite. 
(tdiiaocuque». 

ijr*r>  I*Bï  de  cirrfaoïc;  tout  au  plu*  une  fnible  hyperplnsic 
pH   le    iImu  conjonctif  p^tUolMilajre.  Le&  cellules  »unt  va 
}gi%  elles  H>nt  trca  {^anulcuies. 
hce  dli]!  pcrplaâc  des  caoaiut  bîlîaîrcK. 


PETITE  BRANXHE  DU  CANAL  HÉPATIQUE  OU 
CANAL  CHOLÉDOQUE. 


ITS  CONSTATÉS  APRÈS  LA  MORT. 


^   bien  ^urrie. 

fca  Kvoîfciiunl  U  plaie  (foie,  estomac,  antes  intestinales  et 
haie)  Mmt  «oad^  tci  un^  aux  auti'es^  An  mïtieu  du  lohe 
h  *c  trouve  une  partie  bbiichAirc,  danti  lii(|uellc  le  perd 
ht  la  colorsiton  brune  de  ta  p&itie  avoîiinnnle  du  foie, 
|M  faépatique  cnvironiiAnt .  on  voit  le»  lobules  liiïpgvCi<iiicx 
^  fine  iuD«  crite.  Sur  la  coupe,  on  dîkiiii)-iie ,  nu  iktveau 
^  blanche,  i  Viniêrieur  do  Foie,  un  fnyct  blanc-jaunAirc 
^lemeai  séparé  du  tiifu  liépstique  envirgnnaat  par  une 
>nLDîraniic,  de  coukur  orangé-cUÛT. 


Tut  par  ua  cuup  appli- 
qua sur  la  miiguc.  Immé- 
dÎRleincnt  après,  on  injecte 
les  canaux  biliaires. 
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Numéro  d'ordre 

et  espèce  animale 

soumise 

ii  l'expérience. 


Date  de 
l'opération. 


Date  de  la  mort 

et  nombre  de  jours 

qui  se  sont  écoulés 

entre  l'opération 

et  la  mort. 


ETAT  DE  L'ANIMAL  AVAK 
PENDANT  L'OPÉRATÏOI 


par  TbIcooI,  ipri»  rinjcctiao  des  cuwui  biliaires. 
mifr-fiutfigtn.  On  trouve  dans  le  foie  d«s  f<^on  do  Dicrose, 
Iqacl»  riific  une  fofic  hyperptuie  du  lUsu  conjonctif.  Les 
tpalique*  ont  [lerdu  leur^  ooyaax  et  unt  t'aspeci  de  lamelles 
clic»  Miol  cacbécf  dam  dc«  una«  de  IcucocylL'».  Ceux-ci, 
le  ocatTC  Av  foyer»,  nontrenl  d»  «igné»  de  «ICginércK- 
■£&ctiaa  et  opacité  de  learn  noyaux,  «({(^Luiiiinlion  en  ara» 
etc.). 
conjonctif,  dont  il  nt  ici  iiuenliun,  eut  Irt*  jeune,  À  fines 
riche  CD  no^auK  fiiuformcs  et  triangulaires.  En  beaucoup 
,  fl  eu  très  riche  cd  vaisiscaux  et  on  y  voit  partout,  autoar 
m  foyer*  eo  voie  de  oécroM:,  de*  ccllulci  hÉpaliquc*,  »qiu 
forae*  de  it^ntnactaat  et  d'atrophie  (cellnle-i  uni  noyjtu, 
tcfUBl  du  plf^eat  etc.). 

WHnbre  de  lobtilct  ont  compltteineni  dUpArn,,  tandin  c\-at 
rt  en  train  de  «livre  lear  exemple.  V.a  i\ac\i\\xts  endroits 
le  une  lévite  HUfpacniatioD  du  nombre  de«  canaux  biliaires. 
■ont  tri*  bien  ÎDJecif*.  On  voit  d'alxiTil  les  canniix  bili- 
SobolaiTex  nocmmux  avec  leur  ^pilbiélluni,  dilaT^H  par  U  inasie 
On  voit,  en  ontrc,  pius  nombreux  que  d'habitude,  de 
bOiaJics,  à  paioi*  épithélinlot  plus  aplatie*,  dont  Ici 
mIùk*  sont  diriges  ptralUIcment  au  grand  axe  du  canal. 
(bv  est  très  fine;  Icun  cellules  se  coniiDuent  inseDslblenicnl 
reDnl»  b^patîquc).)  on  ne  voit  rien  d'une  prolifération  de» 
CpithéltaJex  de»  canaux  biliaires  k  l'IntérivuT  de  tuinibroi, 
par    des    cellules  hépatiques  ou  par  une  paroi  propre  tiis 

Mpiliurc). 

,  eo  outre,  dans  le  tissu  p^rilobulaire ,  des  groupes  de  4,s 
a  6  caoaua  biliaires  contipis,  autour  desquels  le  tissu  con- 
peu  plus  riche  en  eetlnl».  Ce»  canaux  biliaires  rcs- 
twaimwip  à  ce  (|tie  l'on  voit  dan>  l'ulropbîe  aïgui;  du  fuie  et 
plb  peaveat  êtn:  coosidêris  comme  des  formations  de  même 

Ib  diBp«ritioD  rapide  des  cellules  hépatiques  cl  la  prolifi!- 
ISm*  coojtiaciîf,  les  canaus  biliaires  intcrlnbulaircs  avec  leit 
tamilicatioDi  qui  établliseot  la  trenijltfin  vers  len  trabécules 
,  pernaieDi. 

vc  qu'il  eo  est  bien  ainsi  c*csl  que  j'ai  vu,  en  deux  cn- 
tnb^cnlc  hépatique,  encore  entouré  t^ur  une  courte  étendue 
■B    twDJonctîf  jeune,   se  continuer   immédiate luenl  avec  un 

bilî«ir«. 


ID  heur»  après  U  mort. 
:  1  eo  voie  de  {{aériMD. 
boiuuoa*  normaux. 

pu  de  liqnide  dans  l'abdomen.  Dans  la  vessie, 
bruD-ja^nilie  foncée  (clic  cootienl  un  peu  d'albumine 
de  tniHère*  colorunies  de  la  bile). 

la  plaie ,  il  y  a  adhérence  eulre  le  péritoine  et  des  anses 
t'intcrinciUaiTe  d'une  couche  jatmc.  Ces  anses  Ini  est  in  aléa 


Décédé. 
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Numéro  d'ordre 
el  espèce  animale  i      Date  de 
soumise  ,    l'opération, 

à  l'expérience. 


Dnte  de  la  mort 
et  nombre  de  jours 
([ui  se  sont  écoulés  ' 

entre  l'opération 
et  la  mort. 


ETAT  DE  I.'ANIMAL  AVAIT 
PENDANT  L'OPÉRATIOÎ 


Sa    température    reste   inférieure  i 
animaux  non  opérés. 
11  meurt  le  23  mai. 


'*fÊetT  IoIm  droit,  4e  conInT  erlt-bninttre  ^e;  b  droite, 

E»  blxDC-jaunAtre  et  j  au  ne-orangé ,  àt  fonnc  irrfgiili«R 
circotucritei;  leir  uille  rtaxt  cnUc  celle  d'une  tête 
elle  d'une  noix.  Au  milieu  du  lobe,  uuc  d'onde-  roche 
ur,  avce  parties  rouges  on  TcrdiilTes  (foyers  n<!crotiqucs). 
|mm«  le  bord  «ntériear  et  ve  cunlinite  à  la  face  inr^Tieurc 

tpftriics  colories  moi  unies  &u  diaphragme,  ^  la  paroi 
Â  l'eitonutc,  par  rintcnn^Hi«i>c  li'iinc  tni-mlituic  jnu- 
à  c«ltc  iiiiî  a  iXt  décrite  plm  haut.  \x  IqIk;  M>UMJnccDl 
ecourcn  p«ft  da  nembrnacii  MRiblftblcs  et  lorsqu'on  les 
I  voii  ce  lobe  colovi  en  vcil  tomhre  arec  de  pclitK  foycrii 
4e  cottlnrr  cUire. 
■  taxk  «^it  i^u'i  ces  tacke»  correspondeDl  de^  foyen  de  inCiue 
i-ci  poT-Iù  des  ptnicf  tcrt  foncé  parfni»  rninilitc«.  Ces 
cunsifUDCC  plvh  feriiw,  mats  en  même  teinpv  giltii  m- 
I  restant  du  foie  (M:DMlioo  que  l'on  éprouve  eu  tuuchanl 
ier).  L*  reste  du  tUss  hépatique  est  brun  clair  et  gris 
lillrré.  I-eK  autre»  lobe»  montrent  atu»i  quelque*  fuyerx  n£- 
iBBC-jounltrc. 

re  ««l  relTouTée;  elle  a  été  pratiquée  «ur  une  branche  de  sccomt 
t^U  h4p*tM)i>e,  au  voiainage  immédiat  du  foyer  nécrotK|ue 
th.  D&oa  1»  gnuds  canaux  biliaire»,  uu  peu  de  bil«jatinc- 
la  «ékicule  biliaire,  de  la  bile  IrH  fliiide. 
CcmOée. 

|ai  était  en  contact  avec  la  partie  aécroséc  du  foie  est 
kte  oi  de  couleur  nomute.  Eslonuic  et  inivstinN  nononux. 
IjlnMt    ett    fracturé  au  voisinage  inintédint  de  rexiréniilé 
rienre.  Au  ruïsinagc  &c  la  frsclorc,  une  extnivasnlîuii 
boBb  de  lîi  fracture  »ODt  atseï  écartés  Tun  de  l'autre. 
de  cal  (la  fntcture  a  mm  doute  été  produite,  i]uaiid 
sur  la  table  d'upémlion^  l'aninisJ  étMit  tr6»  rcmunnt, 
Murer  an  pca  de  violence). 

McTOKopique  du  foie:  On  irouTC  des  taches  de  nécmite 
V^uis  U  n'ni  qurtiion  ni  d'hypcrplaMc  de  liuu  corîonc- 
imiilaiii  de  cxhauh  biliairct.  On  trouve  dcN  amat  de  XvX' 
is  le  llsat  coajg&ctif  périlobtiloire  ;  Ie«  capillaires  cuntten- 
Ic  aonbrenx  corpvsculcs  blancs  dn  sang,  luati  ils  ti'oUrcnC 


Î01U  conatalées  dau  les  organes. 
Ja«ie  dn  tism  coniooctJf  ni  des  cauaus  biliairek. 
état. 

î'fAkction  île  t.t\  luiiiiuil  «is  À  vU  de  l'opération  a  été  si 
Me  l'oo  n'a  ps^  cf>  'lutrr,  coiutalé  d'ahéTittiont  du  fuie,  je 
ton  de  rupêralîon,  on  ait  réellemeDt  lié  une  ramilication 
pstJ(|He.  Je  n'ai  du  reste  pu  reirgnver  la  ligature  après  la  mort. 
lU  oft  j'aorai»  rérllcment  lié  une  petite  branche  du  canal 
«■errai»  adnicme  que  cette  upéniion  n'a  entraîné  que 
et  qnc   l'aotinal  s'en  e«l  complctcmcnt  rétabli. 


Tué  par  un  c^iup  appK* 
que  SUT  la  nuque;  iiiuné- 
dialcmcnl  après,  on  a  in- 
jecté les  cmiaux  biliaâres. 
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Numéro  d'ordre 

et  espèce  animale 

soumise 

à  l'expérience. 


Date  de 
l'opération. 


Date  de  la  mort 
et  nombre  de  jours 
qui  se  sont  écoulés 

entre  l'opération 
et  la  mort. 


ETAT  DE  L'ANIMAL  AVAl 
PENDANT  L'OPÉRATIC 


XVL  Lapin. 


26  mai. 


28  mai. 
2  jours. 


Lapin  bien  portant.  En  liant 
branche  du  canal  hépatique  on 
vaisseau  sanguin,  qui  est  lié  eu 
l'opération  l'animal  est  tellement 
le  tue  peu  de  temps  après- 


XVn.  Lapin. 

31  mai. 

12  juillet. 
42  jours. 

Lapin  bien  portant.  On  lie  m 
une  petite  branche  da  canal  hépri 
l'opération,  l'animal  est  trfcs  Ucb 

XVIU.  Lapin. 

6  juin. 

Z9  juin. 
2J  jours. 

Lapin  bien  portant.  Qn  lie  a 
une  petite  branche  du  ranal  bé[A 
l'opâration,  ranimai  se  porte  tréi 

^1 

^                                            Ï29                                                                                           ^^^^^^^1 

^BTS  CONSTATES  APKÈS  LA  MORT. 

"""■"""■       ] 

1  dsiut  le  lobe  droit  du  fait  et  k  la  limite  exIrStne  gauche 
M:b«    une   COQpI*    de   lojtn  blanc -jann Aire  uettcntCDl  cii- 
e»  pcrlifrï  tant  riuniei  aux  orgiuics  voiiiiiu  par  une  mcm- 
n.  Le  rMte  da  r<rie  eït  sonnai.  La  plaie  abdominale  est 
guéri  «OQ. 

PCTotcopiquc.  Oo  trouve  réellement  aussi  dans  le  foie  deti 
>£cra*e.  Au  voiiinage  de  c«s  tacher,  une  légère  proUFéra- 
rc  dans  le  tissu  canjosclif  périlobulalre;  œoii  ta  durée  du 
étt  trop  ciNiitc  pour  qu'il  sii  pu  u  pioduïre  de  |fniiii]e« 
1,   de  sorte  qu'il  ae  peul  étie  <]Be!ition  d'une  hyperpLiuie 
bUiairea. 

Tué  par  un  coup  applî-                           ^^^H 
que    sur    la    nuque;    on    a                               ^^^H 
tcnîc  !dDs  succès  d'injecter                                       ^M 
les  canaux  biliaires.                                              ^M 

\ifnue»fi^Mf.  En  quelques  endroit»,  le  lit>sii  conjonclir  est  an 
>fihié  ei  VoQ  j  trouve  auui  un  plu»  gniud  uutiibre  de  cnoBUX 
t  d'habitude.   Cts  canaux  soui   injecté*.  Plusicun.  d'entre 
\  épitbéliun  aplati.  Ils  CDtnmunique&t  d'un  c6l6  avec  d«E 
îres  dtiDt  r^pitbélitiin  est  cubique  et,  de  l'autre  colf,  ils 
ttencat  en  contiouiié  stcc  dei  trabCcuIe^  hépatique*.  On 
mm    trace    d'une    prolifêtalion    des  cellules  plates  dans  la 
camus    à   parai    propre    très  mince,  ni  dans  le«  lUTniirei 
■r  I«»  cellida  hépatiques. 
..  _ 

Tué   par  un  coup  appli- 
qué sur  la  nuque;  injection 
des  canaux  biliaire*. 

L*  pt^c  opé^iatoirc  extérteuremcnt  est  bien  guérie.  A  la 
Bomixie  diu>s  U  cicatrice  un  épai^iKemeut,  qui  coDsisi* 
K  blanche  ca^écii^e.  I.e  voisinage  est  en  bon  état. 
ttc  oortaftux.  Paa  de  liquide  ilnns  l'aMamen. 
B    le    lobe    droit,   une    graiide    partie  est  d'un  brun  plna 
TCktc  Ea  outre,  on  trouve  dans  le  hile  du  foie  quelque 
mbie  cotutitucr  te  reste  d'un  fil  de  ligature, 
r  le  foie,  à  part  cette  difTétencc  de  cotonitioD  que  nom 
IqDer,  ne  montre  pas  d'altcnttiuns  dans  son  lobe  druit. 
\icv9>repi^n* :    V*>  il'birpcrpUaie    du    tiuu    conjonclif.  Çà 
U  de  leucocytes  dans  le  tissu  coujonctif  périlobulaire. 
lHobaUJrcs  du  foie  un  pen  infiltrées  de  greiii«.c. 

Décédé. 

: 

Tote:  le  lobe  droit  présente  une  partie  ptic  avec  foyer«         Décidé.                                                       ^^^^k 
hdLéreDce  avec  lei  ntganci  yniiii».  Autres  organes  nuimiiui.                                                                                     ^^^^H 
\UrmM*f*^'u;   foyers  de  nécroiie  dans  le  foie,  sans  hyper-                                                                             ^^^H 
n  co^iofwtîf  ai  des  caoaui  biliaires.                                                                                                                      ^| 

Zlaau  le  lobe  droit  du  foie  se  tioure  une  partie  de  cou* 
■B  Ibycn  nécrotiquei.  Adhérence  avec  les  orgsnes  voinus. 
■ipfopre  à  l'cKarocn  micrmcopique. 

1 

te,  Im   oTE^ea  ne  anontrent  aucune  altération;  Ils  sont 

■a,  ce  qui  est  dfl   à  l'anémie. 

ft.  SnrCace  tris  lisse. 

lét'^Kv/ifMY :    Le»  cellules   hépatiques  M>nt  bien  conscr- 

jperptasie  du  tissu  conjonctif,  ni  des  canaux  biliaires. 

Tué  par  cccHon  des  c^  H 
TOtides  primitives.                                                  H 

Injection  des  canaux  bl-  ^Ê 
liaires.                                                               ^^^Ê 

À 

1 

1 

( 

130                                  m 

Numéro   d'ordre 

et  âspècc  Aniiitale 

soumise 

à  rtspcricnee. 

Date  4?  la  mort 

T-,  .      ,          et  nombre  de  jours 
Date  de                             .  I        ,/ 
,.      .    ..            qui  ic  5onl  écoules 

■^                       entre  loperalion 

Cl   1.1   morf. 

ETAT  DK  L'A.NIMAL  AVANT  B 
PENDANT  L'OPÉRATION.     ^ 

XXXII.  Lopin. 

I&  juillet. 

18  juillet.               Lapin  bien  pansnt.  Ltgatufc  du  caud 
3  jours.            lêdoque-                                                      1 

.       J 

XXXI  IL  LapLu. 

t6  juilleL. 

t&  juillet. 
2  jours. 

LîgKtBR  du  vajxal  cho'lédt>que.  Le  !■■ 

soin.                                                               jM 

XXXIV.  Lapin. 

34  juillet. 

î5  jiiillct. 
1  jour. 

Au  moment,  de  ropërntton  r«3Înul  ■ 
une  forte  ascîie.  LigAture  du.euiiilcbitWl 

XXXV. 

24  jmllet. 

ai5  juillet. 
3  jours. 

Au    moment   dt    ropénitïoD. ,  I'mhûAh 

l'ascitc.                                                       ■ 

On  li?  UQÇ  petite  liTsnch«  du  aurfl 

tique,  iam  iacident.                            _^Ê 

^H 

FAITS  CONSTATÉS  APRES  LA  MORT. 


lé  iXuAié. 


Tficédé. 


ier0K*fifM^.  On  trouve  paitouldntNclics  de  nécrose  daiis  le 
mcimce  |£ralœtu«  iaieiue  àta  c«1IuIcï  hépatiqun,  qui  en 
t  sont  dcvcaucs  trui»(>arcutc8  cl  odI  petilu  Icurc  noyaux. 
inetiu  uoguiiu,  anuu  de  cdluln  conicnant  de  la  (nnùsK 
ts  vîtreuA  iffccuot  U  fonnc  de  lamelles,  l'iu  de  sclfitosc 
itatîOB  du  nombre  iïc%  caoaux  bitiiircs.  I  .'injection  de» 
in»,  qui  n'a  pu  ttte  op^ri!«  imnédùitcincnl  apxis  la  mort 
n'a  pu  p^nftré  an  delà  dei  gnn  canaux  bîLinim. 


Décédé.   Le»  caniLUK  bi. 
livres  onl  été  injectés. 


k  l'oeil  an,  çt  et  là,  des  partie»  oécrocéeR  dan*  le  foie. 
»dbércDl  aux  oreanet  VDUin&. 

mierottopiijmt.  !.e  li»«i  tronjonclir  ptjnlobnlajre  est  parloiit 
Ct  tUsu  esl  tri&jcnae,  riche  en  cetîulctci  ne  préiieiilc  pres- 
BfiUnuJoiu   de   cellules.  Les  cftoaua  biliairett  ne  soot  pu 

p«rt(o  soDt  Décrosée*  et  t'oa  voit  en  outre,  dons  \c*  por- 
Ici  dn  Mtaa  Mpaiîqac,  de  tt«i>  pciiie*  partie»  eo  voie  de 
feb  lemlenie&t  des  parties  de  lobules. 
ulc  du  tUsu  conjoncltr  c«l  trop  intente  pouT  avoir  pu  le 
ane  naît,  c'est-à-dire  dans  riniermUe  qni  s'est  6canl£ 
lUoa  et  U  mort.  £n  outre,  l'a^dtc  intcuc  iodiquc  que 
t  d£jà  malade  an  moment  de  ropiralion. 


Décidé. 


rie,   on   distÏDKue  ■  l'odl  nu  de*  parties  nécroiées  duos 

titTMttapi^ut  -  Vciao  du  foie  fi>Ttemcnl  cctaMécs.  En  outre, 
mais  pas  U  moindre  scléroKC. 


Décédé. 


(r,   \    part  une  cxtravasation  sanguine  sous  la  capsule  ct  tm 
de  sang  dans  quehiucs  (<ras  canaiiïc  biliaires,  on  ne  constata 
le  foie  que  des  phénomènes  de  $tasc.  Pas  d'altérations  cir- 
ques. 

ipiu  iC'  XIV:  le  26  mat,  on  introduit  un  morceau  de  feuille 
in  entre  le  foie  ct  le  diaphragme; 

12   juillet,   quelques  gouttes  il'acide  phdnique  (à  i^\^  sont 
Xits  dans  le  parenchyme  hèp-itique; 

14  aotït,  l'animal  est  trouvé  mort  à  l'écurie, 
animal    présente   comme   seule   particularité   que   le  foie  est 
^u^diaphragme  au  voisinage  de  la  feuille  d'étain. 


i^it 


A  l'examen  microscopique,  on  constate: 

Stase  très  prononcée  dans  le  foïe  et  quelques  extravasations 
sanguines. 

En  un  pointj  là  où  l'acide  phénique  a  été  injecté,  on  trouve 
dans  le  foie  du  tissu  conjonctîf  et  des  canaux  biliaires  hyperpla- 
siés.  Ces  canaux  biliaires  sont  bien  en  continuité  avec  Iès  trabé- 
cules  hépatiques;  mais  il  n'y  en  a  qu'un  petit  nombre  et  les 
trabécules  hépatiques  sont  étroits,  en  même  temps  que  les  capil- 
laires sanguins  qui  sont  situés  entre  eux  sont  très  dilatés,  de  sorte 
qu'ici  il  n'est  pas  facile  à  voir  si  les  cellules  hépatiques  présen- 
tent des  stades  de  transformation  en  cellules  épithéliales  des 
canaux  biliaires. 


Deux  autres  animaux  traités  de  la  même  manière,  les  nos  XXV  et 
XXVI,  ne  montrent  pas,  dans  leur  foie,  d'aUérations  en  relation 


RÉSULTATS  OBTENUS  EN  ADMIMSTRi 


jAtUOéro  d'ordre 
l'cïpéricDCe. 


POIDS  DE  L'ANIMAL  AVANT  ET 
APRÈS   LA  CURE. 


une  hyperplasic  du  tissu  conjonctif  et  des  canaux  biliaires- 
5n,  lo  lapins  ont  été  aourris,  selon  la  nicthodc  de  nul\, 
l'un  des  quatre  acides,  que  cet  auteur  a  constaté  su  former  » 
lantîtcs  anormales,  dans  le  tube  diyeslif,  lors  de  processus 
logiques,  c'est-à-dire  l'acide  lactique,  l'acidi;  acétique,  l'acide 
Iquc  et  l'acide  valérianiquc. 

cinq  lapins  on  administra  de  l'acide  butyrique;  aux  cinq 
.  de  l'acide  acétique  ').  Qn  leur  en  donna  0,5  gr.  par  jour. 

jPKcIde*  fureut  4n«<&  m  '/,e  ci  m^laDg^s  &  une  c-crlninc  tiuantilé  d'aliments 
cur  Taiisuil  f'tcDiIrc  tout  le»  naiinit.  l'onr  Être  certain  que  les  MiimuiK  pre- 
sdtc    Dtitimiurc ,  ca   ne   leur   ilunnajt  rien   d'sulre  jusqu'à   ce   qu'elle   fùl 

Aftà  (leus  juun>,  ils  insogeaicui  ces  ftlimcats  ncidulés  d'uiM  bon  appétll 

sourrïtire  hÂbitBcUe. 


I 


BU'n'RIOUE. 


t,TATS  PE  LKXAMHN  MACRtWCOPIQUE 
ET  MIlHOSCni-H^tE. 


I 


Natukk  ue  la  moxt. 


Nw'.  Le  foie  cn  plie;  u  iiirfiEC  pr^Kenle  une  (>é«  légère 
le  ciMitena  de  l'eilnciiac  eit  fluide,  muqucux.  Kidomftc  el 
on  éiBL  Pu  d'osdte.  Relus,  poiuuoQi  cl  coeur:  nonnaux. 
w^.  L«i  prolangemen»  de  la  cnpisiilc  ilc  (ilittcin  sont 
is  loDgR  qoe  d'tubiiodc  et,  en  outre,  Im  structure  lobu- 
01.  en  ([entrai ,  plu^  vUiltle,  Tn;iis  les  lobiilcft  n«  lODt 
I  enveloppés  p«t  da  liuu  conjonctif.  Le«  cftniux  bîlûûres 
Iwf  ni    pu  bvperplasits.  Fk»  (rKll^miions  dant  let  cel> 


Fotc   petit .   de   couleur   pdie.   Fts  de  liquide  dam 

te:    coalcnu    liquide    tpais;  muqueuse  en  bon  ital. 
Mm  ofcum:  aocmuu. 

psw.  Le  tÎMU  conjoactif  pfiilobulaire  dn  fwc  est  plus 
IbIcs   et   pbn  Urge  que  agraudcment,  bien  qn'il  n'y  ait 

ooanpl^teinrat  cnvelnppi  pu  le  liuu  conjunctif. 

daas  ce  listu  conjoncilf  on  tnwvc  quelques  cellules  ht- 

»  fa^pftttqae»  sont  un  peu  plus  petites  et  rcnfenncnl  des 
pipnentairr»  un  pea  plB&  roncfes  que  d'habitude.  Les 
ICI  ne  SUBI  |tt«  bypnplarijs- 


Ttié-  Injection  de»  cjuiDU» 
biliaires. 


Tn6.  Injection  des  canaux 
biliaires. 


t.-  oonuDc  le  n*  s. 
rvf.-    Çà    et    b    le    tissit  conjonctif  pénlobulaîie  est  plus 
.  .m.-  d'habitude.  l.es  cellules  h£p«Liiques  sont  petites; 

(n|i|>r'>cl)M  les  uns  de*  autres. 
:ct  ac  »oni  pas  byperpUsits. 


Tué-  lajeçHon  descanawt 
bi  tin ires. 
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Numéro  d'ordre 
des  lapins  soumis  à 

Durée  de  la  cure. 

POIDS  DE  L'ANIMAL  AVANT 
APRÈS  LA  CURE. 

l'expérience. 

AVANT. 

«rail 

4. 

70  jours. 

1800  grammes. 

1350  en 

72  jours. 


1500  {Tiammes. 


1380  gn 


6S  jouis. 


1500  grammes. 


1400  gn 


7- 

68  jours. 

1900  gnunmes. 

1650  gm 

8. 

31  jours. 

2250  gra-iomcs. 

1S50  gm 

^1 

^^^^^^^^^«S^^^^^^^^^^^^^^^^^^^H 

»JLTATS  DE  L'EXAMEN  fctACROSCÛPIQUE 
ET  MICROSCOPIQUE. 

^ATLKe   D&   LA    MUHT.                                            ^^^^^ 

ifmr.'  cofRnie  le  □*  2. 

^M/.  Le  tUiu  coajoacltf  pfHlobtilaire  e«t  partout  (lerenu 
hdn  et  il  K  acquis  bqc  ùrgcnr  à  peu  pris  double  de  sa 
pnle.    t.es    cellotn   %otit    en  peutie  det  lencocyivi,  cepctt- 
pur  d'enirc  elles  M>at  des  cellules  cânjon  clive». 
«rpluic  dfs  csDUix  biliaires. 

Tué.  Injection  des  canaui 
biliaires. 

ifiu:  coaunc  le  d*  z. 

ipÊf.  Les  lnui«ronnalians  «ont  rrèt  minimes.  On  voit  en  quel* 
t  te  tltm  conjonctif  ptrilobulaire  tm  peu  ptns  Uigc  et  plus 
Bdfi£;  mais  ce  n'cit  qu'en  une  faible  meinte.  En  ce^  pointit 
tooctîr  eM  CD  même  temps  nn  peu  pitu  riche  eu  cellules. 
trpbiie  des  cuuuu  billains. 

Tué.  Injection  des  canaux 
biliaires. 

ifm^.  Pas  d'ascite.   FaJe  un  peu  pile.  Rttomac  et  intestin» 
L  Caniena  de  rcstamac  floide,  épais.  Reins  plies.  Coeur 
noTOâni. 

ifm^.    On   conaiale  (à  et  li  une  nugmcntoiion  Au  nnmbrc 
dans  te  ils«u  coojonciif  pérïlubuliiire  et  l'un  voit  de  lias 
is    pénétrer  dans    les  lobule»  cnlic  les  trabdcuIcH  hépali- 
iDvre   ausit   de*  ceSnles  hépatiques   libres   dans   le  tissu 
^aû  il  n'est  pu  question  d'hifperplaite  des  canaux  biliuie*. 

Tué.  Injection  des  canaux 
biliaires. 

Pfsw.-  conmc  le  a*  6. 

ifai^.    On    constate    ci    et    Is    une  légiie  augnicnUlion  dti 

ccUiles  dans  le  tûm  conjcrnciif  périlobulaire;  mais  cei 

■u  BOBt  pco  intentes.  Pas  d'bjperplûie  de*  caoaux  biliaires. 

Tué.  Injection  des  canaux 
biliaires. 

1 

iTfsi/.-  comme  le  n*  6. 

Kp«^.    L«   tison  conjoBciif  pCrilobulaîre  est  nmoifestenieni 
tu   cellales  que  dlûlntadc;  il  est  plus  lurgc  que  de  cou- 
raie   lie   dès   fiiu   prolonGcnents ,   quoique   pourtant  Irè.t 

dans  le»  lobules. 

B  UpAtiques  oc  >onl  pas  modifia.  Les  canaux  biliaires 

fayperpU&iés. 

Tué.  Injection  des  canaux 

biliaires. 

■ 

tfmr:  connue  le  n*  6. 

Ifisr.    La  cellnle»  liépatique*  soûl  plus  Dcltcmcm  délirai- 
kâbitiide:  plustcun  sont  trop  grandes  ci  pourvues  Ac  dcnx 
tissa    cgDJODctif    pèrilobalaire   est   ci  et  là  plus  riche  en 
19  peu  pin*  large. 

Tué.  Injection  des  canaux 

biliaires. 

^jf«/.  Foîc:  petit,  bnui>roage  foncé.  Surface  lUse.  Pas  de 
1  rabdatnen. 

petits  nlcères,  couverts  de  sang.  Intestin:  codIcdu  duide. 
nmctàtrt.   l-r.  puuaion  conttcDt  deux  foyers  de  nécruxe. 
Mw/.   I^  foie  montre  bien  dca  altiïratlans  du  minic  ecorc 
ES   précé(lcnis>   niaic  beaucoup   moins   dé«cloppé«s.  SUsc 
,  Rrin;  ectasie  inteiuc  des  Tci&es^  stase. 

Décédé. 
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Enfin,  je  donnerai  encore  le  tableau  de  deux  chiens  qui,  d'abord  ! 


Numéro  d'ordre 

des  animaux  soumis  à 

l'expÉricnce. 

Dose  d'acide 
valirianique  par  jour. 

DURÉE  DU  TRAITEMENT  PAR  L' 
VALÉRIANIQUE. 

Chien  1. 

A  d'abord  pris,  pen- 
dant [76  jours,  de  l'ar- 
senic  à  dose  progres- 
sive   de    0,03   jusqu'à 
0,12  gr.  par  jour, 

• 

I  gramme. 

86  jours. 

L'expérience  a  duré  en  tout  262  jooa 

riueo  IV. 

A  d'abarii  yrif^  pen- 
dant 110  jour&,  de  l'ar- 
senic   à   dose  proçres- 
siv*  4e   0,003  jusqu'à 
0,0g  gc.  par  jour. 

OiS  EN- 

79 jours. 

L'expérience  a  duré  eo  tout   iS^  joun 

4 

^1 

donne   les  ré»alliU*  saivant»: 

mofu  CD  bon  iuv  Le  ehiea  est  trtï  gna. 

!l  aspect^  bmn  fnact;  surface  Utfc  ei  Inisimte. 
rcc    E^ivc  et  vuîte  de  bran-lauiie. 

uilCklïnï  CD   boD  6lai. 
EiaU«al    deux    petites  tumeun,  tlunt  l'tiue  île  la  grosseur 
joact   d    Isultc,  de  U  griMKur  d'un   xioi^.   A   b  coupe, 
boni   marbrée»  de  bluic  et  de  roagc. 

Foie:  «a  ^nelqaet  pattic»  9.eu)emeni,  le  Uisa  mo- 
Eiulairc  al  un  ikh  plu>  riche  eu  cellules  que  d'habitude, 
ifl,  en  partie,  à  ce  qu'il  coDlicnt  uq  plus  grand  nombre 
njoncliTes,  et  en  partie,  à  la  préience  d'nmai  de  leucoc/tes. 
Lires  contienacnl  de  nombreux  leucocytes. 
ETplaMc   de«  caiMuiA  hiliaîiet. 

us  biliairei  renferment  dans  leur  ItunièTeimcKiiIxiUnce 

t  h^pfttiqaei  «ont  en  bon  cUt. 
d'altemtioDi. 

de    U   c«te  conûtte  en  nm»  de  pelilk  nuyaux  rondï  for» 
<tAf  asioDr  deiqacU  on  distingue  une  tone  très  étroite  de 
On   (t'y   voîl  {MU  de  vaisseaux.  (Ilj'peqilxiie  do  corpu*- 

lpi«hi>}. 


EfÉÉT.  I^aalnlDIl5:  pneunooiaues. 

■ce  on  peu  îndgàlc,  mus  trcs  pen  cl  grussîtrcmeDC  grnnaUc. 

•abrite. 

ombreux  o^mnlodM  du»  l'intenin. 

>fé  sur  U  CMipc.  KeiBE  pUe». 

t  tnltftiDx  en  bon  eut. 
ifwt.    A    pKit  tes  pUnunèoei  de  «tsac^  le«  icins  ne  pr6- 

d'n]térAtîan&. 

1tfinT"r  d'eadroiu ,  le  tiEm  caDJonctif  pfrilubulairi;  fait 

d*4lre  an  peu   p1u>  riche  en  cclluict  que  d*liabilude;  muïi 
Mnîble  qiM  cela  est  dA  seulement  à  une  légère  iinigratîon 
.    Putont    djuu    le*    Tsii»eaux,  on  en  voit,  en  cETet,  un 
gtmttd  nombre  que  ce  n'eat  le  eu  dKns  les  circcnuituicei 

i  être  question  d'un  procosiis  cirrhotiquc  avec  hyperpbuie 
ijoacHf  «t  des  cuuux  biliaire». 

trH  rïdie   en  aang.   Le  «ang  est  çà  e(  là  cainvué  et  l'on 
bcaaooup    d'endroits,   de   la    fibiine    dans    lc«    alvéoles. 


Dicéài,  Le»  canaux  bili- 
aires n'oBt  pas  pu  ttre  in- 
jecté». 


t3ï 

La  question  qui  se  pose  maintenant  est  celle-ci: 

Quel  est  le  résultat  de  ces  expériences? 

La  réponse  â  cette  question,  en  ce  qui  concerne  les  canaux 
biliaires  est  Join  d'être  satisfaisante. 

Au  début  de  l'exposé  de  mes  expériences  et,  précédemment 
déjà,  dans  l'aperçu  historique,  j'ai  fait  ressortir  que  je  m'ctata 
proposé  de  déterminer  la  forniatioii,  chez  des  animaux,  d'une 
cirrhose  du  foie  diflTusc  ou  lucate,  à  l'aide  de  l'une  ou  l'autre 
méthode,  afin  de  pouvoir,  en  injectant  ensuite  les  voies  biliaires, 
contrôler  mes  conclusions  relatives  à  la  genèse  des  canaux  bili- 
aires hyperplasics  dans  la  cirrhuse  chez  l'hoinmc. 

Si  je  lis  les  résultats  de  mes  expériences,  je  constate  ïmmé- 
diatement  que  ni  l'administration  de  l'arsenic,  ni  celle  du  phos- 
phore, de  l'acide  acétique  et  de  l'acide  butyrique,  ne  m'ont 
nullement  aidé  à  ce  point  de  vue. 

Les  résultats  des  expériences  opératoires  sont  un  peu  meilleurs. 

Les  premières  dont  nous  avons  à  parler  sont  celles  qui  ont 
consisté  à  interposer  un  fragment  de  feuille  d'étain  entre  le  foie 
et  le  diaphragme:  les  résultats  qu'elles  nous  ont  fournis  sont 
absolument  nuls. 

L'action  inflammatoire  exercée  par  un  corps  étranger  introduit, 
en  s'entourant  des  précautions  d'une  antisepsie  absolue,  dans  la 
cavité  abdominale,  détermine  une  légère  adhérence  entre  les  deux 
surfaces  de  la  séreuse  ;  mais  elle  n'engendre  pas  une  inflamma- 
tion plastique  plus  profonde. 

La  seconde  série  d'expériences  comprend  les  injections  d'acide 
phcnique. 

Chez  l'un  des  quatre  animaux  soumis  à  rcxpérience,  il  sp^cst 
produit  une  néoformation  de  tissu  conjonctif  circonscrite,  en 
même  temps  qu'une  bypcrplasie  de  canaux  biliaires;  je  veux 
parler  du  cas  du  n*  XIV. 

Chez  les  trois  autres,  je  n'ai  pas  trouvé  de  réaction  et  je  pense 
pourtant  que  cette  méthode  (inaugurée  par  Neiï^sen  et  appliquée 
par  cet  auteur  à  l'aide  de  l'huile  de  crotonl  est  très  propre  à 
provoquer  la  formation  de  foyers  inflammatoires  circonscrits. 

Je  dois  tout  d'abord  attribuer  au  liquide  injecté  de  n'avoir 
réussi  que  dans  un  des  quatre  cas. 

Une  solution  d'acide  phcnique  à  i"/»  est  loin  de  constituer  un 
agent  aussi  puissant  qu'une  goutte  k  huiU  de  croion  pure.  Je 
dois,  on  second  lieu,  l'attribuer  k  ce  fait  que  le  foyer  de  cette 
nature  est  toujours  très  petit  et  que,  par  conséquent,  il  n'est 
pas  toujours  possible  de  retrouver  l'endroit  précis  où  il  siège. 
je  crois  qu'une  goutte  d'huile  de  croton  est  préférable  à  une 
solution  d'acide  phénique  à  i'*/g,  parce  que  l'inflammation  pro- 
duite est  probablement  plus  étendue  et  <[ue  le  foyer  est  plus 
facile  à  retrouver,  et  je  pense  encore  que  de  petites  plates  par 
brûlure,  produites  dans  le  foie  \  l'aide  d'un  fil  de  platine  chaufTé 
au  rouge,  donneraient  mieux  le  résultat  attendu. 
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Il  faut  enfin  parler  de  la  série  des  opérations  pratiquées  sur 
lc«  branches  de  raniificalion  du  canal  hépatique.  Les  rtisultats 
fournis  par  cette  série  peuvent  être  répartis  en  trois  groupes. 

I.  Les  animaux  qui  sont  morts  trop  peu  de  temps  après  Topê- 
ration  pour  avoir  pu  donner  aucun  résultat  Iw»»  XII,  XVI,  XXI 
et  XXXV). 

II.  Les  animaux,  chez  lesquels  l'opération  a*a  déterminé  aucun 
trouble  (n'^-  XV,  XVIll  et  XXII). 

Dans  ce  groupe  il  pourrait  y  avoir  des  animaux,  chez  lesquels, 
au  lieu  d'avoir  lié  une  petite  branche  du  canal  hépatique,  on  a 
peut-être  lié  un  cordon  de  tissu  conjonctif;  chez  aucun  des  trois 
animaux  je  n'ai  pu  retrouver  avec  certitude  la  ligature. 

Cependant  étant  donné  que  j'avais  pratique  cette  opération  k 
plusieurs  reprises  et  que,  par  conséquent,  il  devenait  plus  pro- 
bable que  j'avais  bien  lié  une  ramification  du  canal  hépatique, 
il  ne  me  reste  qu'à  admettre,  ou  bien  i[ae  d'autres  voies  bili- 
aires se  sont  acquittées  de  la  fonction  de  la  branche  liée,  ou  bien 
que  l'animal  s'est  complètement  rétabli  de  la  lésion  que  j'avais 
portée  au  foie.  Comme  les  voies  biliaires  pL-rilobulaires  ne  s'anas- 
tCHDOsent  pas,  la  dernière  des  deux  hypothèses  que  je  viens 
d'émettre  reste  seule  probable. 

IIL  Quoi  qu'il  en  soit,  un  troisième  groupe,  les  n*>^  X  et  XVII, 
a  repondu  à  notre  attente,  en  ce  sens  que  j'ai  trouvé  dans  le 
foie  des  parties  nécrosées,  entourées  d'une  hyperpUsie  du  tissu 
cunjoncttf  et  d'une  légère  hyperplasie  des  canaux  biliaires. 

Ces  canaux  biliaires  montraient  une  continuité  immédiate  entre 
leurs  cellules  épithéliales  et  les  cellules  hépatiques.  Nulle  part  Je 
n'ai  constaté  ce  qu'ACKERMANX  a  décrit. 

Je  désire  cependant  faire  ici  une  petite  restriction  en  ce  qui 
concerne  ces  résultats,  à  savoir  qu'ÀCKERMANN  a  eu  affaire  à 
on  foie,  dans  lequel  l'hypcrplasic  du  tissu  conjonctif  aussi  bien 
que  celle  des  canaux  biliaires  était  énorme,  tandis  que  je  n'ai 
CDOSiaté  que  de  très  Itères  altérations. 

Pour  autant  cependant  que  je  puisse  comparer  mes  prépara- 
lion»  injectées  à  celles  d'AcKKKMANN,  j'ai  la  conviction  que  les 
Êut!E  que  j'ai  constatés  ne  confirment  par  ses  observations  et  je 
considère  comme  plus  probable,  ainsi  que  je  l'ai  déjà  dit  plus 
haut,  qu'il  a  poussé  son  injection  jusque  dans  les  capillaires 
ainguins.  Ce  que  j'ai  constaté  chez  le  lapin  n"  X,  qui  a  été  tué 
trois  jours  après  l'opération,  confirme  le  fait  signalé  antérieure- 
ment ,  que  dans  l'atrophie  aiguë  du  foie  il  existe  des  canaux 
biliaires  hypcrplasiés. 

Mes  expériences  peuvent  être  plus  utiles  à  un  autre  point  de 
vue ,  comme  contribution  à  l'étude  de  la  cirrhose  expérimentale. 
WEUiSKK    fut   le  premier  à  provoquer,  à  l'aide  du  phosphore. 
une  cirrhose  chez  le  lapin,  le  chien  et  le  chat. 

Il  administra  le  poison  .^ous  la  forme  de  pilules  (o,0O0i  5  par  jour). 
AVFRECHT  employa  de   plus  fortes  doses,  en  injections  sous- 
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cutanées;  mais  les  animaux  moururent  après  la  première  injection. 

ACKEkMANN  l'administra,  comme  WlîGNER,  sous  la  forme  de 
pilules,  tandis  que  ZiEGLER  et  Oholonsky  l'administrèrent  aussi 
bien  en  pilules  qu'en  injections  sous-cutances  à  leurs  animaux 
en  expérience.  Ces  derniers  expérimentateurs  firent  aussi  usage 
d'arsenic,  qu'ils  introduisaient  par  la  bouche  et  par  la  voie  sous- 
cutanée.  Wegner  atteste  avoir  occasionné,  à  l'aide  du  phosphore, 
la  formation  d'un  foie  granuleux  typique  et  très  avancé,  tandis 
qu'ACKERMANN  déclare  avoir  bien  obtenu,  par  le  phosphore, 
des  foies  cirrhotiques,  mais  pas  atteints  de  cirrhose  avancée, 
comme  le  prétend  Wegner.  Ziegi.er  et  OhoI-ONSKY  n'ont  jamais 
pu  obtenir  la  moindre  cirrhose,  même  à  la  suite  d'un  traitement 
par  le  phosphore  plus  prolongé  que  ne  l'indique  ACKERMANN. 
Dans  quelques  cas  ils  ont  bien  trouve  de  très  légers  phénomènes 
de  prolifération  du  tissu  conjonctif,  mais,  d'une  façon  générale, 
c'étaient  surtout  les  cellules  épithéliales  qui  réagissaient  sous 
l'action  du  poison.  Indépendamment  d'altérations  dégénératives , 
ces  cellules  montraient  aussi  des  signes  de  prolifération. 

A  l'aide  de  l'arsenic,  ils  obtinrent  une  hyperplasie  du  tissu 
conjonctif  aussi  bien  qu'une  hyperplasie  des  canaux  biliaires  mais 
de  leurs  données  il  résulte  qu'elle  n'était  pas  importante.  Même 
dans  les  foies  qui  avaient  été  longtemps  soumis  à  l'action  du 
poison,  pendant  97  jours  par  exemple,  ils  ne  constatèrent  aucun 
phénomène  de  prolifération  du  tissu  conjonctif  ni  une  augmen- 
tation du  nombre  des  canaux  biliaires. 

CoRNiL  et  BraulT  disent  expressément  avoir  pu  obtenir,  à 
l'aide  du  phosphore  et  de  l'arsenic,  une  dégénérescence  graisseuse 
des  cellules  épithéliales  et  endothéliales  de  divers  organes  (foie, 
reins,  poumons),  mais  pas  d'inflammation  du  tissu  interstitiel. 

Mes  expériences,  pratiquées  avec  l'arsenic  sur  six  lapins  et 
quatre  chiens,  n'ont  pu  provoquer  la  formation  d'une  cirrhose, 
même  en  employant  de  fortes  doses  et  pendant  longtemps  (97 
et  103  jours  chez  les  lapins,  176  et  169  jours  chez  les  chiens). 
Le  tissu  conjonctif  périlobulaire  montrait  bien  une  certaine  aug- 
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disent  avoir  observé  une  très  belle  cirrhose  interlobulaire,  c'est 
qu'ils  ont  eu  affaire  à  des  animaux  qui  étaient  dcjà  malades. 
En  effet,  la  cirrhose  du  foie  n'est  pas  rare  chez  le  lapin. 

Ainsi,  par  exemple,  le  lapin  n"  XXXIV  de  ma  série  avait 
déjà  une  ascite  très  intense  au  moment  du  l'opération;  or,  bien 
qu'il  soit  mort  trop  peu  de  temps  (environ  12  heures)  après  la 
ligature  du  canal  hépatique  pour  que  cette  opériiliun  eût  pu 
déterminer  des  altérations  du  foie  de  quelque  importance,  cepen- 
dant j'ai  constaté,  h  l'examen  microscopique,  une  hypcrptasie 
du  tissu  conjonctif  beaucoup  plus  intense  que  celle  que  j'ai  jamais 
pu  provoquer  en  administrant  à  des  lapins  de  l'arsenic  et  du 
phosphore ,  pendant  une  période  prolongée. 

Mes  recherches  en  étaient  là,  lorsque  je  reçus  la  Thèse  d'EMiLE 
Boix,  qui  déclare  avoir  toujours  pu  provoquer  une  cirrhose,  chez 
le  lapin ,  à  l'aide  de  ses  acides.  C'est  ce  qui  me  décida  à  entre- 
prendre une  nouvelle  série  d'expériences. 

Si  je  synthétise  les  résultats  qu'elles  m'ont  fournis,  je  puis  dire: 

Tous  les  animaux,  sauf  un,  ont  fortement  maigri. 

Chez  tous  j'ai  constaté  une  hyperplasie ,  parfois  cependant  peu 
intense,  du  tissu  conjonctif  périlobulaire;  mais  nulle  part  cette 
hyperplasie  n'a  été  telle  que  tes  lobules  hépatiques  fussent  enve- 
loppés par  de  grandes  baiultrs  de  tissu  conjonctif;  mille  part  non 
plus  je  n'ai  constaté  d'hypcrplasie  des  canaux  biliaires.  Les  cel- 
lules hépatiques  ont  peu  réagi  vis  à  vis  des  acides.  Certaines 
cellules  étaient  atteintes  d'atrophie  ;  d'autres  étaient  devenues  très 
transparentes  et  à  contours  nets;  mais,  chez  la  plupart  des  ani- 
maux ,  je  n'ai  pas  observé  d'altérations  notables  des  cellules 
hépatiques. 

BotX  a  obtenu  de  meilleurs  résultats.  Il  a  aussi  trouvé  les  ani- 
maux fort  amaigris;  mais  les  altérations  cirrhotiques  qu'il  a  cons- 
tatées sont  beaucoup  plus  importantes,  du  moins  chez  les  animaux 
qui  ont  pris  de  l'acide  acétique  et  de  l'acide  butyrique. 

L'acide  lactique  a  exercé  une  action  beaucoup  moins  irritante. 

Je  crois  devoir  attribuer  ses  meilleurs  résultats  à  ce  fait  qu'il 
augmenta  progressivement  ses  doses,  tandis  que  je  n'ai  jamais 
donné  plus  de  0,3  gramme  d'acide  par  jour  (ce  qui  est  une  dose 
très  minime).  En  tout  cas,  mes  résultats  sont  conformes,  quoique 
moins  intenses,  à  ceux  de  BOIX  et  ils  confirment  ses  cunclu- 
>sions.  Je  crois  que  la  voie,  qu'il  a  indiquée  pas  ses  expériences 
pour  arriver  de  plus  près  à  la  connaissance  plus  exacte  de  l'étio* 
logic  de  la  cirrhose  du  foie,  est  la  benne. 

Je  ne  veux  pas  quitter  les  cxpcriences  de  BoiX  sans  attirer 
brièvement   l'attention   sur  un  second  résultat  de  ses  recherches. 

BotX  a  administré,  à  une  seconde  série  de  lapins,  les  mêmes 
acides,  à  même  dose,  mais  en  y  ajoutant  de  l'alcool. 

Le  résultat  remarquable  de  ces  expériences  fut  que  les  foies 
de  CCS  animaux  montrèrent  beaucoup  moins  de  signes  d'une  pro- 
lifération du  tissu  conjonctif,  mais,  par  contre,  beaucoup  plus  de 
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signes  de  dégénérescence  (principalement  graisseuse)  des  cellules 
hépatiques. 

Ce  résultat  étant  conforme  à  ceux  qu'ont  fournis  les  recher- 
ches les  plus  récentes  sur  J'action  qu'exerce  l'alcool  sur  le  ftwc, 
nous  sommes  donc  contraints  de  modifier  la  conception  que  Ton 
se  faisait  de  la  soi-disant  cirrhose  alcoolique. 

Les  expériences  de  Straus,  Bi.ocq,  Saiicjukin,  aussi  bien 
que  celles  de  Lakfiitk  et  de  Boix  ont  montré  que  l'alcool  pro- 
voque la  d^énérescence  graisseuse  des  cellules  hépatiques,  mais 
ne  produit  pas  de  cirrhose  annulaire,  comme  on  le  croyait  jus- 
qu'ici. 

BcilX  fait  remarquer,  à  juste  titre,  que  si  les  buveurs  sont 
atteints  de  cirrhusc,  elle  doit  très  probablement  être  attribuée  au 
catarrhe  gastrique  chronique,  qui  accompagne  ralcoolismc,  ainsi 
qu'aux  phénomènes  qui  en  sont  la  conséquence  (fermentation 
anormale,  résorption  de  substances  irritantes  et  surtout  d'acides 
etc.).  Kn  outre,  LancereaUX  a  fait  cette  remarque  que  ce  sont 
surtout  les  buveurs  qui  font  abus  de  vin,  qui  plus  tard  deviennent 
cirrhotiques.  Le  vin  ne  contient  que  iO'^/u  d'alcool;  mais  il  con- 
tient en  outre  beaucoup  d'autres  substances  (matières  colorantes, 
éthers,  aldéhydes,  acétones,  acide  acétique),  en  sorte  que  l'on 
ne  peut  pas  attribuer  à  l'alcool  seul  l'affection  du  foie.  En  outre, 
le  vin  subit  dans  l'estomac  une  fermentation  acétique. 

C'est  sur  ces  mots  de  BiiiX:  ,Si  l'alcool  doit  disparaître  ou 
«passer  au  second  plan  dans  l'étiologic  des  cirrhoses,  qu'il  meure 
«de  sa  belle  mort",  que  je  laisserai  la  question  de  l'alcool,  qui 
n'entre  d'ailleurs  pas  dans  le  cadre  de  mes  recherches ,  pour  con- 
sacrer encore  quelques  hgncs  aux  résultats  des  expériences  opé- 
ratoires. 

La  ligature  du  canal  hépatique  ou  du  canal  cholédoque  a  eu 
pour  résultat  de  faire  mourir  rapidement  (deux  jours  déjà  apr^ 
l'opération)  les  animaux  en  expérience  et,  pendant  ce  temps,  il 
ne  s'était  produit  absolument  aucune  trace  d'hyperptasie  du  tissu 
conjonctif,    mais   seulement   des  foyers  de  nécrose,  dans  le  foie. 

Les  recherches  les  plus  récentes  (Straus,  Steinhaus)  faites 
sur  les  conséquences  de  la  ligature  du  canal  hépatique  et  du 
canal  cholédoque,  lorsque  l'opération  est  pratiquée  dans  des  con- 
ditions d'asepsie  parfaite,  ont  démontré  que  cette  opération  ne 
détermine  pas  de  prolifération  du  tissu  conjonctif,  mais  que,  pour 
que  cette  prolifération  se  produise,  il  faut  une  autre  circoostaocc, 
l'intervention  d'agents  septiques. 

(Chakcot  et  GoMBAULT  mentionnent  aussi  que  dans  un  des 
cas  qu'ils  ont  étudiés,  la  bile  des  canaux  biliaires  dilatés  conte- 
nait un  grand  nombre  de  vibrions). 

Ceci  vient  donc  à  l'appui  de  cette  opinion  que  la  cirrhose,  en 
général,  doit  être  attribuée  à  un  processus  d'infection,  dont  l'effet  est 
dû  soit  à  l'action  directe  des  microorganismes,  soit  à  celle  de  leurs 
produits  de  nutrition.  J'ajouterai  que  M.  le  Prof.  SiEUKNUtCKK  van 
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//ei/KELOM  et  moi,  ikms  stoos  rn^mf-  ■■  ccrtsa  maahK  tic 
cirrhoses  au  point  de  vue  faactcnc4agîqne  {ks  was,  par  1>  wrfthodc 
de  Grah,  les  autres,  par  U  méthode  géaénle  de  coloration  4e 
LOF'FL.EK),  mats  toujoors  DOS  ràaltats  oat  été  méguàii. 

X^a  ligature,  opérée  dans  de  twaes  coa^boas  dTasepsic,  d^nie 
petite  branche  du  canal  bcpatîqae  »  dansé,  dass  les  parties  taté* 
rc<s«u5cs.  uniquement  des  phésHMoèocs  de  nécrose,  mats  sur  nue 
gr'a.ncic  échelle. 

£^"li)'perpla5ie  du  tissa  conjonctif,  qm  s'est  fanaée  «a  wiàxage 
de  CCS  foyers,  doit  être  imputée,  à  moo  avis,  à  l'irritation  qu' 
cïce-rcem,  d'une  ëiçob  générale,  les  parties  nécrosées  d'un  oiganc 
sur    les  parties  avoisinantcs. 

Il  en  est  de  même  de  lliyperplasic  du  tissu  conjonctif  qui  se 
tnanifèMc  dans  les  environs  des  endroits,  oà  l'on  a  introduit, 
dans  le  foie,  l'une  ou  l'autre  substance  toxiqac  (huile  de  croton, 
acide^    pfa(:niquc  etc.). 

Cos  deux  dernières  méthodes  méritent  donc,  en  général,  la 
pr^^fércnce  quand  il  s'agit  d'étudier  les  altérations  que  subissent 
les  cellules  hépatiques  lorsqu'il  se  produit  dans  le  foie  de  l'hy- 
pcrplasie  du  tissu  conjonctiC 


CONCLUSIONS. 


L'intoxication  par  le  phosphore  a  pour  action,  sur  le  foie,  la 
dégénérescence  et  l'atrophie  des  cellules  épithéliales ,  sans  qu'il 
se  produise  en  même  temps  de  l'hyperplasie  du  tissu  conjonctif. 
L'intoxication  par  l'arsenic  exerce  surtout  son  influence  sur  les 
cellules  hépatiques;  celles-ci,  ou  bien  se  multiplient  (administra- 
tion peu  prolongée,  ZiEGLER  et  Obolonsky),  ou  bien  s'atrophient 
et  dégénèrent  (administration  prolongée,  ZiEGLER  et  Obolonsky, 
ainsi  que  mes  propres  recherches).  L'hyperplasie  du  tissu  con- 
jonctif qui  l'accompagne  est  très  minime. 

Ni  l'intoxication  par  l'arsenic,  ni  l'intoxication  par  le  phosphore 
n'ont  jamais,  après  administration  prolongée  de  ces  poisons, 
engendré  de  l'hyperplasie  des  canaux  biliaires. 

Les  expériences  de  Boix  (acides  lactique,  acétique,  butyrique 
et  valérianique)  permettent  de  supposer  qu'une  fermentation  anor- 
male dans  l'estomac  constitue  une  cause  étiologique  de  la  cir- 
rhose du  foie.  Mes  expériences  avec  les  mêmes  acides  ont  eu 
pour  résultats: 

Amaigrissement  considérable  des  animaux. 

Une  légère  prolifération  du  tissu  conjonctif  périlobulaîre. 

Sur  le  point  essentiel,  elles  concordent  avec  les  résultats  de 
Boix,  mais  les  altérations  que  j'ai  constatées  étaient  beaucoup 
moins  intenses. 
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tissu  normal ,  on  constate  une  augmentation  du  nombre  des 
canaux  biliaires.  Ces  canaux  se  continuent  avec  les  trabécules 
hépatiques,  aux  dépens  desquels  ils  se  sont  formés. 

L'interposition  d'un  corps  étranger  entre  le  foie  et  le  diaphragme, 
cette  opération  ayant  été  pratiquée  dans  des  conditions  d'anti- 
sepsie absolue,  a  pour  conséquence  unique  de  déterminer  une 
adhérence  superficielle  des  deux  organes.  Le  tissu  conjonctif 
néoformé  à  cette  occasion  ne  pénètre  pas  à  l'intérieur  du  foie. 

(Thèse  de  la  Fatuité  de  Médhine  de  LeideJ. 
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A. 
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A, 
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Planche  XXII. 

Fig.   1. 

(2cï».  oGuI-  3.  HaiiDitck,  obj.  8). 

Pr^pAration  1  de  iKulopiie  23  <lu  cours  iâSo/8i. 

TtansfonDâtîon  d'an  tmbfcule  hépatique  en  an  canal  hili&ire. 
t.  ctHuIes  bip&tiquH  normales,  nidiatmn«iit  disposé»  milour  d'un  point  ceotral. 
*-   cetlula  h^pa|j<|n«s  tranirorméct  en  cellule*  ipïihéliales  d'un  canal  bîliaiic. 

Ijtt    BOyuix    sont    plus    fortûment    colorés    et    le    proTopInsntc   est    bcnucniip  pli» 
réduit  (|ne  dans  les  cellules  hfpalîqaes  uidinnire». 
e.    cellule  bipatiquc  atropbiijuc  enluurfe  de  tisiu  cùDJoncUf. 
J,  fente  Ijn&phatîqae  dans  le  tissu  conjonctlT  hyperplâsii. 

Fig.  2. 

(Zebs.  ocul.  9.  ObJ.  D.). 

Prépontlon  VII  de  l'autopaie  aj  du  cours  tSSS/Sg. 

TnnifarniaiJoD  d'un  Irab^culc  hépatique  en  un  canal  liltlaîrc. 

a.  trah^nlc  hépatique  qui  se  continue  tuïcaiihlcinent  avec  le  canal  biliaire  /'.  [.es 
DojrauK  de  ce  dernier  taal  plus  petits  et  plus  fortciiieot  voloiéï  que  ceux 
des  ccllulci  hêpalique».  Le  protoploûne  des  cellules  ipîtli^Ualcs  <1ii  canal  biliaire 
eM  aussi  plus  réduit. 

r.    canaux  biliaire*  plus  grêle"  logé*  dai»  le  tijiiu  conjouirlîf. 

t.    trabécok  hépatique  qui  se  continue  avec  le  canal  bUiairc  ■/. 

Fig.  3. 

(ZctM.  ocul.  3.   Hartnadc,  obj.  5). 
IVéparation  \X  de  l'antoptic  93  du  cours  ti 

Fonnation  en  colonnes  des  tmbéculcs  tiépalîqiics. 
0.  capillaire*  tanguioi'  gingés,  situât  dans  le  tivtii  cuajonctirpérllobulBire  hypcrplasié. 
à.  canal  biliaire. 
t.  fonnaliwt  de  Ussu  conjonctif  intracapillairc. 

Flanelle  KXm. 

Fig.  4- 

(Zeiiis.  ocul.  3.  liartnack,  obj.  8). 

Préparation  IX  de  l'aulop^ie  109  du  cours   i&<jiJ^^. 

ScUnse  débutante  de»  capillnirex  iutralobulaircs. 
Les  iisbé<ul«s  hépatiques  uut  tvuH  prb  une  foniii;  tubuleuse. 
a.  cellule    cndoIhËlialc   gonflée    avec  noyau  gonfle.  La  cellule  a  déjA  formé  un  peu 

de  tubïtance  iuleiceUulaire  fincmeul  filirillttlre. 
t.  Boyau  de  cellule  endotbéliale  (ii>iiné. 
(.  cette  cellule  eitdothéliAle  pos'^dc  ausM  un  noynu  I6girenient  gonflé  ce  elle  a  déjk 

fonoé  an  pea  de  substance  intercellulaife  finement  Abrillaire. 
J.  coinnie  c. 
t.  la  noyftu  est  fottcment  goutlé  et  ta  cellule  a  déjà  formé  beaucoup  de  ti»su  con- 

jonctif  finement  fibrillaiie. 
/,  Inmiére  dans  an  tiabécule  hépatique. 
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(Zelss.  OL-ul.  2.  HxrtnacV,  abj.  8). 
Prcpftrfttion  XV  ilc  l'nutopïîc   133  du  cours  1893/94. 

Sclérose  inlmlobulairc  IrH  niancée  îles  ckpiLIftires. 

Le:t  trabéculcN  bvi>a;i<qucii  sont  MÏpu^  let  un^  de*  nulles  [kit  du  Ituu  canjonctlf 
À  fin»  fsiscvJuv  de  Bbrilti:s,  âant  Ici^uel  nn  ce  distingue  pli»  la  lumiïre  des  capil- 
laire! unguiofi. 

La  Ituntèrc  r  col  ]>robabIcineiil  le  vntigc  de  li  lumiitc  du  cnpUlaire  muguin  qui 
cntistait  U  préc6icmmem. 
«.  cellule  endotht^lUlc  Gonflée. 

è.  tUsu  C(tnj»m:ti(  irtralobuLiirc  &  fïn§  feUctanx  de  lîbrillcs. 
c.    cellule  hépatique  Kooiltio  montrunt  des  grtmiblinni  de  pigment  tnliaîrc  dai»  ton 

[xotopUsmc. 
a/.  tumJÈre  d'un  InMcule  hipaiique,  qui  a  piiK  là  TonDc  d'un  petit  tube. 

PUochc  XXIV. 

Fig.  6. 

(Zciss.  ucul.  a.  Haniiftck,  ubj.  8). 

PréfwalioD  XIV  de  l'autopsie  27  du  cours  1894/95. 

Itcax  tubes  mIoè*  dau  le  ti.'um  conjoiutif  et  (anat*  en  {Kirtic  par  des  cellule* 
hépati«jues  nunnales  et  en  partie,  par  des  cellules  (pîlhélbles  an«.'Uut  let  canu:- 
Icres  des  ccllulck  Épithdialcs  des  cananx  biliaires-  Celte  lî^irc  esl  dcslinée  à  montrer 
la  tmn»runnaiion  de  cellule  hépaliituci.  en  cellule»  épithéliales  d'tiu  canal  biliaire, 
a.  cclltiles  hÊp:ilî(|i]Cs  □unDsIc^',  tailiaifcuii^nt  iliipinées  «uioui  d'une  luioÎL'te. 
i.  cellules  hépariques  transformËes  en  cellules  Épîthcli.-iles  d'un  canal  biliaire. 

Lcn   noyaui    de  ces   celluln    Miut    plu*    vivement    tnlutéh,  inoriiv  difT6renci£>;  le 
proloplasmc  de  ces  cellules  est  beaucoup  plus  rêduîl  et  moins  fincinent  graan- 
leox  que  celui  des  cellule  hépaliqae«- 
^É   spb6rule  de  bile  dans  la  lumière. 
</.  tissu  cuujouctir  péfilobulaire  hj'perpIasU. 

FiK-  7- 

(Zeiis.  ocnL  2.  Obj.  C). 

Fripaislioii  Vlli  de  l'aulupsic  I3  da  conn  du  1887/88. 

Réscan  de  canaux  biliaires  amut^mvséi,  dan*  le  tissu  cunjonctif  p^rilobolaire 
hypcrplaxié. 

1-ig.  8. 

Comme  la  fig.  6,  eette  figure  montre  un  canallcule  ititut  dans  le  tlsni  conjonctif, 
canalicole  qui  est  couttitui  en  partie  par  des  cellules  hépatiques  ounnales  e(,  en 
partie,  par  des  celMes  hépatique»  tniniiforiii6c»  en  cellule»  àpilhilialcs  de  canal 
biUalre. 

a.   partie  d'un  lobule  enloucf  circulai  renient  par  du  tissu  conjoactif. 
i.   lissu  conjuDciif  périlobulairc  hypcrplasii. 
f.    cetiulo    hépatiquen    noimalc*   qui,  avec  \ct  cellnlck  hépatiques  (1/)  trvnifo 

es  cellules  cpîthtlia.lc3  de  canal  biliaire,  délimitent  une  Inmifcrc,  t. 
/.  orilice  d'an  capillure  biliaire. 

Planche  XXV. 

Fig.  g. 

{'AeiM.  ociil.  3.  Marmack,  obj.  8). 

Préparation  11  de  Tantopsic  56  da  count  de  1893/94. 

Canal  biliaire  d'une  cirrhose  irèx  peu  avancée. 

Les  cellules  hépatiques,  a,  ^nt  partie  du  canal  biliaire. 
è.  cellule   Mtuéc   à   la  limite  entre  les  cellules  bépaliqfles  et  les  vériubtea  cdtal«a 

ipitbéliales  de  canal  biliaire. 
r.   cellules  ^pithclialcs  de  canal  trilîatrc,  avec  noyau  pins  forlemciit  etUtaé  et  corps 

protoplasmique  petit  et  peu  visible. 
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Fig.   lo. 

(Zeiss.  ocul.  2.  Hartnack,  obj.  S). 

Préparation  II  de  l'autopsie  56  du  cours  de  1893/94. 

Cette  figure  représente  une  disposition  semblable  à  celle  de  la  fig.  g.  Ici  on  voit 
pluï  clairement  encore  que  les  cellules  hépatiques  contribuent  à  délimiter  la  lumii^re 
du  canal. 

a.  cellules  hépatiques  normales. 

è.    cellules  hépatiques  normales  au  milieu  des  cellules  cpithéliales  du  canal  biliaire. 
e.    transition   entre   les   cellules  hépatiques   normales   et  les  cellules  épithéliales  du 

canal  biliaire. 

d.  fente  lymphatique  dans  le  tissu  conjonctif  hyperplasié. 

e.  partie  visible  du  lobule  hépatique  voisin. 

Planche  XXVI. 
Fig.  II. 

Cette  figore  représente  une  coupe  sagittale  du  foie  provenant  de  l'autopsie  27 
du  cours  lSg4/95.  (Cause  de  la  mort:  péritonite  tuberculeuse).  V.  Partie  antérieure, 
où  l'on  voit  un  tissu  plus  ou  moins  luisant,  gris-rose,  sans  trace  de  tissu  hépatique 
normal.  II  envoie  des  prolongements  à  l'intérieur  de  la  partie  postérieure,  A,  Cette 
dernière  présente  l'aspect  d'un  foie  en  stase. 

A  la  surface  du  foie,  on  distingue  une  épaisse  membrane,  de  coloration  foncée, 
(Membrane  tuberculeuse). 

A  la  limite  entre  A  et  V  se  trouve  une  zone  jaune-clair. 

La  partie  antérieure,  examinée  au  microscope,  présente  une  inllammalion  plastique 
diffuse  avec  disparition  rapide  du  tissu  hépatique  (Voir  p.  103  et  suivantes). 


XXIV. 

ETIOLOGIE  ET  PATHOGÉNIE  DES 
MALFORMATIONS  CONGÉNITALES  DU  COEUR 


FAR 


DONALD  MAC  GILLAVRY. 


INTRODUCTION. 

Un  cas  de  malformation  congénitale  du  coeur,  étudié  au  Labo- 
ratoire BoERHAAVE,  a  fait  le  sujet  de  ma  thèse  '). 

La  présente  publication  en  constitue  la  reproduction  abrégée. 
J'ai  laissé  de  côté  ta  description  détaillée  du  coeur  ainsi  que 
l'aperçu  bibliographique,  en  même  temps  que  j'ai  remanié  par- 
tiellement les  autres  chapitres.  Mais  j'ai  maintenu  la  division 
générale  adopté  dans  ma  thèse. 

Le  Chapitre  premier  est  consacré  à  la  description  du  cas  que 
j'ai  étudié;  il  est  suivi  d'un  aperçu  de  l'histoire  du  développe- 
ment du  coeur  normal,  telle  qu'elle  a  été  décrite  par  BORN  et 
RoESE  et  j'établis  ensuite  une  comparaison  entre  les  altérations 
j'ai  constatées  et  les  stades  du  dévelonoement  embryonnaire 


CHAPITRE   ï. 


DESCRIPTION    DU   CAS. 


M  s'agit  d'un  enfant  du  sexe  masculin,  Agé  de  8  semaines, 
de    la  clientèle   du   Dr.    Kkami^k   et   dont   l'autopsie   des 
oignes  thoracîques  a  éti  pratiquée,  le   17   Mai    1895,  par 
M.  le  Prof.  D.  E.  SiEGENBEEK  van  Heukelom. 
'L.'aHamnisf  et  Vhistûirg  du  malade,  fournies  par  le  Dr.  KraMER 
nous  apprenn<rnt  ce  qui  suit. 

La  mère  déclare  avoir  été  très  bien  portante  pendant  cette 
gestation.  Elle  a  allaité  l'enfant  précédent  jusqu'au  moment  où 
elle  sentit  vivre  celui  dont  nous  nous  ocauiions.  C'est  ce  qui  se 
produisit  en  novembre  1894  et  le  21  mars  de  l'année  suivante, 
l'enfant  vint  au  monde.  Au  troisième  jour  des  couches,  la  mère 
fut  atteinte  de  fièvre,  mais  sans  éruption  cutanée.  Elle  eût  un 
ulcère  du  sein ,  sur  lequel  elle  fit ,  sans  intervention  médicale,  des 
applications  de  cataplasmes.  L'accouchement  se  fit  promptement. 
iJcs  douleurs  commencèrent  la  nuit  à  une  heure  et,  à  2'/^  heures, 
IVnfant  était  né.  C'était  son  quatrième  enfant.  Le  premier  fut  un 
avorton.  Deux  autres  vivent  encore.  Aucun  des  enfanta,  d'après 
ce  que  déclare  la  mère,  n'a  été  atteint  jusqu'à  ce  jour,  ni  de 
scarlatine,  ni  de  rougeole. 

\a  femme  réclama  pour  son  enfant  les  secours  dti  médecin, 
parce  qu'il  avait  la  respiration  oppressée  et  qu'il  toussait.  Avant 
cette  époque,  depuis  -îa  naissance  même,  il  était  oppressé,  mais 
la  toux  ne  se  manifesta  que  plus  tard.  Fendant  les  derniers  jours 
de  sa  vie  il  toussa  peu  ou  point,  criait  peu  mais  gémissait  et 
manifestait  encore  une  forte  oppression.  Les  selles  furent  nor- 
males jusqu'à  la  mort.  L'enfant  prit  le  sein  jusqu'au  mercredi  à 
midi  et  mourut  le  jeudi  matin.  Peu  de  temps  avant  la  mort , 
l'oppression  augmenta  encore  beaucoup;  l'enfant  était  alors  cya- 
nose; mais  la  grand'mère  fit  observer  qu'il  avait  toujours  été 
cyanose. 

On  apprit  encore  qu'aussttAt  après  sa  naissance  l'enfant  était 
fortement  oppressé  et  qu'il  ne  poussa  ses  premiers  vagissements 
qu'après  que  l'accoucheur  (un  étudiant)  lui  eût  fait  subir  quel- 
queïi  manipulations. 
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La  mère,  que  l'on  interrogea  spécialement  à  ce  sujet,  raconta 
qu'avant  son  accouchement  pendant  la  Kermesse  elle  avait  fait 
de  lungucs  courses,  en  |>ortaul  sur  les  bras  l'enfant  précédent; 
qu'à  la  suite  de  cette  circonstance,  cite  fut  indisposée  pendant 
deux  jours,  mais  qu'elle  n'etit  pas  d'éruption  cutanée  et  qu'elle 
ne  fut  pas  obligée  de  j^ardcr  le  lit. 

Les  dimensions  de  l'enfant  immédiatement  après  la  naissance 
ne  s'écartaient  pas  de  la  normale,  au  dire  de  Vaccoiicfuur.  Le 
placenta  ni  les  membranes  n'oOraient  rien  de  particulier. 

Voici  ce  que  M.  le  Prof.  SiKCiKNUEEK  VAN  Heukelom  cons- 
tata (>  l'autopsu: 

Le  petit  cadavre  amaigri  ne  présentait  aucune  altération  exté- 
rieure, si  ce  n'est  que  les  lèvres  étaient  bleues.  Lorsque  Ton 
eût  ouvert  le  thora.\.  le  coeur  apparut  fortement  agrandi,  surtout 
dans  sa  moitié  droite.  Il  en  réftultait  que  le  poumon  droit  était 
tout  entier  refoulé  en  arriére.  La  pointe  du  coeur  était  située  â 
gauche,  en  dehors  de  la  Signe  mammaire. 

Pas  de  collapsus  pulmonaire;  les  poumons  étaient  volumineux, 
oedémateux  et  marbrés.  Des  parties  violet  foncé,  que  l'on  pou- 
vait voir  entre  les  parties  rose  foncé  paraissaient  atélectasiées. 
Lorsque  l'on  sectionna  la  bronche  principale,  il  en  sortit  une 
grande  quantité  d'un  liquide  spumeux,  tandis  que  les  artères  et 
veines  pulmonaires  étgjent  fortement  gorgées  de  sang. 

Le  coeur  se  trouvant  encore  en  place  dans  le  thorax,  on 
distingue  à  peine  un  indice  du  sillon  longitudinal.  Les  deux  gros 
troncs  artériels  sortent  normalement  du  coeur  et  sont  larges. 

A  droite  de  l'aorte  on  voit  aussi  la  vetne  cave  supérieure  gorgée 
de  sang.  A  gauche,  une  grosse  veine,  fortement  goi^ée,  vient 
de  la  région  cervicaîe,  contourne  l'oreillette  gauche  et,  s'élargis- 
sant  de  plus  en  plus,  disparait  derrière  le  coeur.  C'est  une  veine 
cave  supérieure  gauche  qui,  s'unissant  au  sinus  coronaire,  débouche 
largement  dans  l'oreillette  droite. 

Le  poumon  droit  a  deu.K  lobes;  le  gauche  en  a  trois. 

Une  étudi!  minutieuse  nous  apprend  que  le  coeur  présente  les 
altérations  suivantes  '): 

Persistance  de  la  veine  cave  supérieure  gauche. 

Les  veines  pulmonaires  droites  et  gauches  débouchent  sèparimeni 
dans  te  coeur. 

La  cloison  inierauriculaire  est  incomplète  ;  elle  présente  un  trou 
ûvale,  qui  est  béant  par  .suite  de  Vaàsence  de  la  valvule  du  trou 
avale.   Le  trou  ovale  est  subdivisé  en  deux  parties  fiar  un  cordon. 

La  cloison  tnlerventriculaire  est  incomplHe,  de  plus  on  y  cons- 
tate un  trou. 

XSorifice  de  l'artère  pulmonaire  est  en  état  de  sténose  et  peut' 
être  insu^sanf. 

Les   valvules  de  j'artére  pulmonaire  sont  au  nombre  de  trois, 
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comme  c'est  le  cas  normalement,  et  leur  situation  est  normale. 
Ces  valvules  De  se  sont  pas  soudées  les  unes  aux  autres,  mais 
elles  sont  irop  épaisses  et  trop  rigides.  Elles  présentent  un  nodule 
net,  mais  pas  <lc  v<ïgctation$. 

ISaorte  est  située  un  peu  trop  vers  la  droite. 

La  subtitvision  de  l'aorte  est  anormale.  De  la  crosse  aortjque 
part  d'abord  un  gros  tronc,  qui  se  divise  bientôt  en  une  branche 
qui  se  dirige  à  gauche  (carotide  primitive  gauche?)  et  en  une 
véritable  artère  brachio-cephaliquc  qui,  à  son  tour,  se  divise  bientôt 
en  la  carotide  primitive  et  l'artère  sous-clavièrc  droites;  à  8  mm. 
plus  loin .  naît  la  quatrième  grosse  branche  artérielle  (artère  sous- 
clavicre  gaucher).  Le  passage  de  la  crosse  de  l'aorte  dans  l'aorte 
descendante  est  rétréci  et  constitue  donc  une  persistance  de  Vistktm 
de  l'aorte. 

De  la  face  antérieure  de  l'aorte  descendante  naissent  trois  pe- 
tites branches  vasculaires,  respectivement  à  4,  15  et  30mm.  de 
distance  de  l'isthme. 

Immédiatement  au  dessous  de  l'isthme  se  trouve  l*cntrée  du 
canal  de  Botal ,  qui  est  très  étroit  et  rendu  partiellement  imper- 
ntéable  par  oblitération. 

Les  ventricules  ûnt  subi  une  hypertrophie  concentrique. 

Voreillette  droite  et  les  veines  qui  y  débouchent  sont  dilatées. 

Il  n'est  naturellement  p.is  besoin  dt  réfléchir  un  moment  j)our 
décider  si  des  altérations  de  cette  nature  sont  congénitales  ou 
ne  le  sont  pas. 

Mais  il  n'est  pas  au-isi  aisé  de  résoudre  la  question  de  savoir 
comment  on  doit  interpréter  ces  altérations  et  s'il  existe  quelque 
relation  entre  elles. 

Notre  coeur  présente  avec  la  plupart  de  ses  semblables  ceci  de 
commun  qu'il  faut  rechercher  le  début  des  altérations  qu'il  pré- 
sente à  une  époque  du  développement  où  la  séparation  des  deux 
moitiés  du  coeur  n'est  pas  encore  complète,  c'est-à-dire  vers  le 
second  mois  de  la  vie  foetale.  Nous  examinerons  plus  tard  pour- 
quoi l'on  doit,  dans  la  plupart  du  cas,  rechercher  à  cette  époque 
de  Tontogénèsc  le  début  des  perturbations  qui  se  produisent  dans 
le  développement.  Mais  il  est  nécessaire  de  décrire  d'abord  le 
développement  normal  du  coeur,  afin  d'apprécier  dans  quelle 
mesure  et  en  quoi  le  coeur  qui  nous  occupe  s'en  est  écarte. 

La  plupart  des  faits  relatifs  au  développement  embryonnaire 
du  coeur  sont  bien  connus;  mais  puur  éviter  trètrc  obscur,  nous 
oe  pouvons  ici  les  passer  complètement  sous  silence. 


CHAPITRE  II. 


APKUÇU  DU  DÉVELOPPEMENT  DU  COEUR. 

coeur   se    développe    primitivement    aux   dfîpcns   de  dei 
cordons   cellulaires,    placi's  symétriquement,  qui  s'étendent  à 
face   ventrale   du   tube   digestif  et   qui,  après  s'être  recourbés 
leur   extrémité   antérieure   ou    buccale,   se   continuent,  à  la  fa 
dorsale  dans  la  direction  caudale.  Ces  cordons  dérivent  probabl 
ment  de  l'hypoblaste  et  du  mésoblastc  (Hertwig)  ')  et  se  fusîo; 
ncnt,  à  la  face  ventrale,  en  une  ébauche  cardiaque  unique  et 
la  face  dorsale  en  une  ébauche  aortique ,  ces  deux  parties  fusîo 
nées  étant  reliées  l'une  à  l'autre ,  du  côte  buccal ,  par  deux 
vasculaircs,  qui  courent  sur  les  faces  latérales  de  l'intestin  cép 
Ijquc.    On    ne   sait    pas   encore,  en  ce  qui  concerne  l'homme,  -^ 
la   cavité   qui    apparaît    dans   celte   ébauche,   se   forme   après 
fusionnement  ou  bien  si  elle  existe  dès  le  début  et  devient  pi 
tard  une  cavité  unique. 

Ainsi  que  l'a  montré  M.  le  Prof.  C.  K.  HortMANN'),  chez  V 
Sélaciens  le  revêtement  endothélial  de  cette  cavité  naît  direct 
ment,  sous  la  forme  d'une  assise  unique  de  cellules,  aux  dépe 
de  l'hypoblaste,  même  avant  que  le  tube  digestif  se  soit  fcnn 
et  la  cavité  existe  donc  avant  que  les  deux  moitiés  du  coeur 
soient  fusionnées. 

Cher,  le  pouht  la  cavité  se  forme  immédiatement  après  le  fusioi» 
ncmcnt  des  deux  moitiés  de  l'ébauche  cardiaque,  du  moins  d'aprt- 
Dareste  '). 

Chez  le  lapin  (KOU-iKER)  il  existe  déjà,  dans  chaque  cordon  i 
une  cavité  cardiaque  avant  que  ce  fusionnement  se  produise. 

Quoi  qu'il  en  soit,  il  en  résulte  toujours  la  formation  d'un  tube 
cardiaque  unique,  situé  ventralement  i)i  l'intestin  céphaliquc;  ce 
tube ,  du  côté  buccal ,  se  divise  en  deux  arcs  aortiqucs  (première 


l)  O.  HuLTWic,  Lehrbucli  der  EncirIckluiigs{;eK:hlchle  des  Uoucbcn  und  d« 
Wirbcllhicre.  4c!e  AuR.  1S93.  p.   178. 

3)  C.  K.  Hoffmann,  Ucbu  die  EnUtchuug  der  cDdolbcUalca  AnUgc  du  He^ 
icns  UDil  (lu  GcfHuc  bci  Hù-Enibryoncn.  Anal.  Ani.  1891  n**  g  et  )0. 

3)  Dahkste,  I>uaUté  numiak  ci  lÉratoloj^que  du  coeur.  Le  Ptogrfes  nédic&l  1890. 
I.  I*.,  p.  476. 
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p^ivc  d'artères  bmnchiales)  qui,  après  avoir  passé  le  long  ties 
fa.<=es  latérales  de  l'intestin  céphalique,  s'ynisscnt  à  la  face  dor- 
S£l1^  ea  un  tronc  aortique  unique,  qui  se  dirige  caudaicment. 

Je  dirai  dtîjA  ici  que  Dakeste  signale  des  cas  où  Ton  trouve, 
clicrjt  Iv  poulet,  deux  coeurs  distincts,  en  inûine  tt.-ni|is  qu'une 
courbure  très  forte  de  la  tête,  qui  peut  mcmc  conduire  à  une 
adhérence  de  la  tcte  avec  l'ombilic. 

Cette  malformation  fut  obtenue  artificiellement  par  Warinskv ') 

par    augmentation  de  la  courbure  nuchalc  normale.  Uarestb  in- 

voc^ue   cette   observation  il  l'appui  de  sa  tht^oric,  par  laquelle  il 

tente  d'expliquer  mccariiqucment  la  formation  des  monstres  doubles. 

Le   tube  cardiaque,  d'abord  %'entral  et  rectiligne,  plus  tard  se 

recourbe  sur  lui-même  ;  on  peut  alors  y  distinguer  diverses  parties. 

BORN^)  a   suivi   l'étude  du  développement  du  coeur  chez  des 

embryons  de   lapin  et   comparé  avec  soin  ses  résultats  avec  les 

dispositions   réalisées   chez   des   embryons   humains.   D'après  lui, 

si     l'on  appelle    inférieure    l'extrémité   caudale  de  l'embryon,  on 

pcrut  ,    en   suivant   le   trajet   du    courant  sanguin,  diviser  le  tube 

Cardiaque   sinueux  de   la    manière  suivante:  d'abord  unt  portion 

^<'^***iantt,  qui  se  subdivise  en  un  sinus  veineux,  inférieure,  et  en  une 

Portion  auriculaire,  supérieure,  que  l'on  peut  tant  bien  que  mal 

distinguer  <le  la  précédente  {BoRN  fig.   i  à  4).  Ces  dcu.x  portions 

iju      tvibc   cardiaque  occupent  toute  la  largeur  du  coeur.  La  por- 

^c>n     aurieutaire  se  continue,  en  haut  et  à  gauclie,  à  angle  droit, 

^^'^^o^     une  portion   honsoniate ,   qui  constituera    plus  tard  ce  que 

'on     appelle  le  canal  auriculaire.  Cette  partie  horizontale  se  con- 

uriu,;^   avec  une  portion  plus  large  dirigée  directement  vers  le  bas 

\^*'**'T£he  descendante  de  l'anse  cardiaque),  qui  se  recourbe  à  son 

loui-      horizontalement  en  bas  et  ^  droite  pour  se  continuer  avec 

o''^        autre   portion    ascendante    (branche    ascendante    de    l'anse). 

^^*    «sosemble  constitue  ce  que  l'on  nomme  habituellement  , l'anse 

^«■tliaquc".  D'après  His ')  et  Rokitansky  *)  les  branches  ascen- 

"^'^tv  et   descendante   ne   sont   pas  dirigées  verticalement,  mais 

V**^t,ôt  obliquement,    de   telle   sorte   que    la   partie  intermédiaire 

'**^ï'cr  elles  est  situé  à  droite  et  en  avant. 

^ux  dépens   de   la   branche   descendante   de   l'anse   se   forme 

'^^^érieurcmcnl  le  ventricule  gauche.  La  partie  intermédiaire  établit 

^^n^cmps    la    communication    entre    le   ventricule   gauche    et    le 

^«ïitricuîe  droit.  La  branche  ascendante  devient  en  grande  partie 


Il  Foi  et  Wakinskv,  Recfc.  cxpér.  sur  la  cause  de  quelques  monslrunsiléx.  Recueil 
&M.  Sii»e.  T.  18S3  (citi  pu  ZiiLGLUt  Se  Étlîi.  T.  I.  t>.  486  et  Dakist»,  Le 
frvgrn  nMiol   1890,    f"  partie  p.  521), 

]J  BoKfl,  Bcitnge  lur  EdIwjcIcIudksr-  des  SaUgcihierhcrzciiE.  Archir.  fUr  nûkrosk. 
Antomi«.   Bd.  XXXIII    18S9  p.   ^^  »ee  PI.   XIX  >  XXCI. 
3j  W,  Hi!',  Aaatcmie  tMa»chlicliei  Embt^iiDcn  HT.   1885. 

MT.  Ht»,  ReitT3ge  inr  ADatomte  t^cfi  incni>c})l.  licr/cn«.  1886. 
4)  C.  V.  Rokitansky,  [)ic  liefcctc  dcr  8ctieidewiluilc  do  Hcruiu.  1875. 
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le  ventricule  droit  ce  se  trouve  située  plus  en  arrière  que  la  bran- 
che descendante.  Plus  loin ,  à  son  extrémité  supérieure  elle  se 
recourbe  à  gauche  et  en  arrière,  en  s' appliquant  contre  la  moitié 
guuchi:  de  la  paroi  supérieure  du  coeur;  puis,  arrivée  au  milieu  de 
cette  paroi ,  elle  se  dirige  de  nouveau  verticalement  vers  le  haut. 
1]  eu  réiiulte  la  formation  d'une  petite  dépression  en  avant,  à  la 
voûte  tic  rorcillctle.  Cette  dernière  partie  du  tube  cardiaque  fait 
plus  tard  partie  des  deux  cônes  artériels  et  des  deux  grosses 
artères  qui  partent  du  coeur. 

De  ces  sinuosités  il  résulte:  que  la  paroi  antérieure  de  la  por- 
tion auriculaire  est  appliquée  contre  la  paroi  postérieure  des  deux 
ventricules;  que  l'orifice  de  communication  entre  la  portion  au- 
riculaire et  la  portion  vcntriculairc  se  trouve  situé  dans  l'angle 
supérieur  gauche  de  la  paroi  antérieure  de  la  portion  auriculaire 
et  qu'il  ne  fait  communiquer  cette  dernière  qu'avec  le  ventricule 
gauche. 

En  outre,  comme  les  deux  ventricules  ne  communiquent  l'un 
avec  l'autre  qu'en  bas.  le  sang,  pour  passer  dans  le  ventricule 
droit,  doit  parcourir  tout  le  ventricule  ^uchc. 

Ces  dispositions  se  trouvent  réalisées  chez  Tcmbryon  du  lapin 
dont  la  longueur  de  la  tète  mesure  0,95  mm.  et  chez  lequel  on 
ne  peut  pas  encore  distinguer  la  courbure  nuchale  (Bokn). 

Le  volume  des  cavités  du  coeur  se  modifie  alors. 

I-e  ventricule  droit,  qui  primitivement  était  plus  petit  que  le 
gauche,  s'agrandit  et,  vu  de  côté,  il  dépasse  même  le  ventricule 
gauche.  En  môme  temps  son  extrémité  supérieure  devient  aussi 
située  plus  en  avant,  de  sorte  que  le  tronc  aortique  commun  se 
dirige  toujours  plus  d'avant  en  arrière  '}. 

I^  paroi  inférieure  de  là  portion  vcntriculairc  appartient  donc 
partiellement  au  ventricule  gauche,  p;irticllcmcnt  à  la  partie  in- 
termédiaire et  partiellement  au  ventricule  droit. 

Cependant  les  parties  de  cette  paroi  qui  appartiennent  aux 
ventricules  droit  et  gauche  s'accroissent  vers  le  bas  (en  avant), 
tandis  que  celle  qui  appartient  à  la  partie  intermédiaire  ne  le 
fait  pas. 

Il  en  résulte  qu'à  la  place  de  la  partie  intermédiaire,  il  se  forme 
une  crête  tran.svers;ile,  affectant  une  forme  semilunaire. 

Ce  processus  s'acccntuant  davantage,  les  ventricules  devien> 
nent  plus  longs,  en  même  temps  que  la  cloison  devient  toujours 
plus  haute. 

D'après  Born,  la  cloison  s'accroîtrait  aussi  cependant  par  elle- 
même.  Il  en  résulterait  que  la  partie  intermédiaire  entre  les  ven- 
tricules s'obstruerait  si,  sur  ces  entrefaites,  un  autre  phénomène 
ne  se  passait,  qui  empêche  cette  obstruction. 


I)  Dko»  «a  dcKTtplion  RoKS  a.Amût  tAujoon  qac  le  sommei  de»  renlriailes  ett 
Aiiigé  nn  le  bn»  et  (]uc  la  paroi  postérieure  de*  vcnttîculei  e»l  fcnictilc  et 
frontale. 
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Au  dessus  de  la  partie  intermédiaire,  les  ventricules  se  trou- 
vent, en  effet,  appliqués  l'un  contre  l'autre.  Les  parties  adja- 
centes de  leur  paroi  se  soudent,  de  telle  sorte  qu'il  se  forme  donc 
un  septum,  au  dessus  de  la  partie  intermédiaire,  entre  les  deux 
ventricules. 

îl  existe  donc,  à  ce  moment,  deux  septums  superposés  entre 
les  deux  ventricules.  Ces  deux  septums  se  continuent  l'un  avec 
l'autre  en  avant  et  en  arrière  et  circonscrivent  ainsi  rorifice  de 
communication ,  que  l'on  désignera  plus  tard  sous  le  nom  d'ori- 
fi«  interventriculaire. 

Cest  surtout  en  avant  que  la  continuité  entre  les  deux  sep- 
tums est  nette  et  elle  correspond  au  sillon  longitudinal  antérieur, 
lue  l'on  distingue  extérieurement. 

Le  tissu  qui  délimite  en  haut  l'orifice  interventriculaire  s'atro- 
Pûie  de  plus  en  plus;  il  en  résulte  que,  bien  que  la  cloison  inter- 
ventriculaire que  nous  venons  de  décrire  continue  à  se  déve- 
lopper de  bas  en  haut,  l'orifice  interventriculaire,  loin  de  devenir 
plus  petit,  s'agrandit  au  contraire,  tout  en  raison  avec  l'augmen- 
«tion  de  la  quantité  de  sang  qui  le  traverse. 

Le    résultat  de  ce  processus  est  donc  que  l'orifice  interventri- 
^^luaire  est  reporté  de  plus  en  plus  haut,  vers  la  base  du  coeur, 
"  'ïlcme   temps   qu'il  reste  toujours  très  rapproché  de  la  paroi 
^'^^rieure  des  ventricules. 

^*^tiformément   il   y   a   une   cloison    interventriculaire,   qui    du 
j  ^^'ïlet  des   ventricules   s'élève   sous   la  forme  d'un  croissant  et 
être   regardée   comme   une   cloison   transversale   plutôt  que 
?*»*ie  une  cloison  longitudinale  du  tube  cardiaque  primitif, 
ir^  portion  auriculaire  se  subdivise  aussi  en  deux. 
.       **   arrière,   contre  le  sinus  veineux  et  la  partie  inférieure  de 
Ç*^rtîon  auriculaire,   se   trouve   appliquée   une  masse  de  tissu 
^    J'^nctif,  interposée  entre  le  coeur  et  le  tube  digestif.  Dans  ce 
j    **  ,  qui  constituera  plus  tard  le  mésocarde  postérieur,  se  déve- 
Pt*«ront   plus   tard   les   poumons;   c'est  pourquoi  on  le  nomme 
-^i  méso-pulmonaire. 

^^  tissu  déprime  légèrement  la  paroi  postérieure  du  sinus  vei- 
'^^C  et  de  la  portion  auriculaire  du  coeur;  de  plus,  nous  avons 
^-  «^u'en  avant  il  existe  aussi  une  dépression  déterminée  par  la 
^^^«ace  de  la  partie  initiale  du  tronc  aortique.  Ces  dépressions 
"*-^lissent  déjà  une  division  de  la  portion  auriculaire  en  une 
P*^ie  droite  et  une  partie  gauche. 

^ïimitivement  le  sinus  veineux  débouche  largement  dans  l'oreil- 

Itt^e  encore  unique.  La  séparation  des  deux  parties  de  la  portion 

*^^iculaire   est   la   plus   nette    à  gauche;  il  se  trouve  là  un  repli 

^^n  accusé.  Ce  repli  se  développe  ensuite  vers  la  droite  jusqu'à 

ce  que  finalement  le  sinus  veineux  ne  communique  plus  qu'avec 

^  moitié  droite  de  la  portion  auriculaire.  Le  sinus  présente  une 

V**rtion  médiane  étroite  et  des  cornes  latérales  plus  larges,  dans 

lesquelles  débouchent  les  veines  du  corps. 
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On  voit  alors  apparaître  dans  la  paroi  auriculaire  un  repli , 
qui  correspond  aux  dépressions  superficielles  qui  divisent  la  por- 
tion auriculaire  en  deux;  ce  repli  fait  saillie  dans  la  cavité  car- 
diaque et  se  forme  d'abord  sur  les  parois  supiîricurc  et  postérieure; 
il  affecte  une  forme  semi-lunaire. 

A  ce  moment  du  développement,  où  se  produit  également  la 
courbure  nuchale,  le  coeur  subit  une  extcn-«ion.  Le  sommet  du 
coeur,  c'est-à-dire  l'extrémité  inférieure  des  ventricules,  vient  se 
placer  en  avant  (en  m^me  temps  qu'un  peu  à  gauche)  '). 

Le  sinus  veineux,  au  lieu  de  rester  au  dessous,  vient  se  placer 
en  arriére  de  la  portion  auriculaire;  ce  sont  surtout  les  cornes 
du  sinus  de  CuvEEK,  avec  les  canaux  de  CuviBK  qui  y  débou- 
chent ,  qui  se  dirigent  fortement  vers  le  haut. 

En  même  temps  le  repli  qui  siège  à  l'intérieur  de  la  portion 
auriculaire  s'élai^it  et  comme  la  séparation  du  sinus  veineux 
d'avec  la  portion  auriculaire  est  déjà  accomplie  plus  qu'à  moitié, 
il  passe  au  dessus  du  pli  résultant  de  cette  séparation  pour 
s'étendre  aussi  sur  ce  qui  constitue  maintenant  la  paroi  inférieure 
de  la  portion  auriculaire. 

L'embouchure  du  sinus  veineux  prend  en  même  temps  plutôt 
la  forme  d'une  fente  et  les  bords  latéraux  de  cette  fente  font 
légèrement  saillie  dans  la  cavité  de  l'urcillctte  droite;  il  en  résulte 
la  formation  de  deux  valvules,  qui  s'accroissent  ultérieurement. 
Ce  sont  les  valvules  veineuses,  dont  Tune  est  par  conséquent 
droite  et  l'autre,  gauche. 

Ces  valvules  veineuses  se  prolongent  vers  le  haut  en  un  repli 
commun .  le  scptum  spurium ,  qui  s'étend  assez  loin  sur  les  ]iarois 
postérieure  et  supérieure  de  l'oreillette,  pour  se  perdre  en6o 
dans  la  cloison  interanriculaire  (scptum  primuni  de  BoRNj.  Il 
existe  donc  un  espace  compris  entre  le  scptum  spurium  et  la  val- 
vule veineuse  gauche,  d'un  câté,  et  le  septum  interauriculairc, 
de  l'autre  côté.  C'est  cet  espace  que  liORN  appelle  espace  inter- 
septal  (spatium  interseptale}.  La  valvule  gauche  s'étend  vers  le 
bas  presque  au  milieu  de  la  ligne  de  séparation  entre  les  deux 
oreillettes,  ce  qui  fait  qu'elle,  ainsi  que  l'embouchure  fissifonnc 
du  sinus  veineux  est  dirigée  obliquement  de  droite  k  gauche  et 
de  haut  en  bas. 

Le  canal  auriculaire  s'est  aussi  aplati  et  son  endothélium  s'est 
épaissi,  surtout  en  haut  et  en  bas,  de  sorte  que  sa  cavité  a  pris 
la  forme  d'un  II.  Ces  épaississcmcnts  sont  appelés  , lèvres  auri- 
culo-ventriculaires"  (atrio-ventriculaîres)  par  LiNDES  ')  ou  „bour- 
relets  cndothéliaux"  (Endothclkissen)  par  BoRN. 

En  mi-mc  temps  le  canal  auriculaire  est  devenu  plus  médian, 
de  telle   sorte   que   finalement  une  petite  partie  de  sa  cavité  se 


l)  I^  coeui  élftOl  cooKidérf  m  silu  chei  le  foetiw  debout. 

S)  G.  LiNDRs,  Eia  Bcitrajt  tta  EDtwicklu[^f>gcM:hichti;  dcN  Hcnea».  Dis».  1n«ii][- 
Dotptil.  iS6$. 
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trouve  située  h  droite  du  plan  médian.  La  possibilité  de  ce  fait 
est  dû  à  ce  que  l'orifice  intcrvcntriculaîre  est  venu  se  placer 
exactement  au  tn£mc  niveau  que  l'orifice  auriculo-vcntriculaire. 
Le  développement  vers  la  droite  de  ce  dernier  orifice  n'est  plus 
empêché,  comme  précédemment,  par  la  présence  de  la  partie 
la  plus  supérieure  de  ta  cloison  inter\'entriculaire,  parce  que  cette 
dernière  partie  de  la  cloison  a  maintenant  disparu. 

La  cloison  interauriculairc  se  développe  alors  de  plus  en  plus 
jusqu'à  ce  que  ses  cornes  se  soudent  avec  les  lèvres  auriculo- 
vcntriculaires  et,  finalement,  êlîc  s'insinue  entre  ces  lèvres,  ce 
qui  fait  que  les  oreillettes  se  trouvent  alors  complètement  sépa- 
rées l'une  de  l'autre. 

La  cloison  interauriculaire  s'étend  jusque  dans  la  cavité  vcn- 
triculaire.  mais  en  même  temps  les  deux  lèvres  auriculo-ventri- 
culaires  se  soudent  dans  toute  leur  largeur  de  sorte  que  l'orifice 
auriculo-ventriculairc  commun  (ju'ellcs  tiélimitaient  se  trouve  divisé 
en  deux  orifices  aiiriculo-vcntricul.iircs  latéraux,  de  forme  trian- 
gulaire et  représentant  les  extrémités  latérales  du  H  décrit  pré- 
cédemment par  l'orifice  auriculo-ventriculaire  commun. 

L'orifice  auriculo-ventriculairc  gauche  est  plus  éloigné  de  la 
cloison  intervenlriculaire  que  l'orifice  auriculo-ventriculaire  droit, 
qui  est  situé  au  voisinafjc  immédiat  de  la  cloison. 

Mais  avant  que  la  cloison  inteniuriculaire  ne  pénètre  dans  le 
canal  auriculaire,  il  s'y  forme  en  arriére  un  orifice,  de  telle  sorte 
qu'il  y  a  un  stade  où  il  existe  en  même  temps  l'orifice  de  com- 
munication situé  au  dessous  de  la  cloison  interauriculairc  {orifice 
auriculo-ventriculairc  commun)  et  cet  autre  orifice,  qui  se  déve- 
loppe secondairement  dans  cette  cloison  même.  La  cloison  inter- 
auriculairc possède  alors  la  forme  d'un  ruban  tendu.  Immédiate- 
nieitt  après,  lorsque  les  deux  orifices  auriculo-ventriculaircs  se 
sont  séparés  l'un  de  l'autre,  par  suite  de  la  descente  de  la  cloison 
interauriculairc,  cette  dernière  constitue  un  diaphragme  complet, 
ïx>ur\"u  d'un  trou  ovale. 

Le  septum  spurium  se  développe  alors,  sous  la  forme  d'une 
membrane,  en  bas  et  en  arrière  et  diminue  ainsi  le  trou  ovale. 
11  devient  altcricurcmcnt  la  valvule  du  trou  ovale  qui,  selon 
BORK,  se  forme  aux  dépens  du  septum  primum  et  n'a  rien  de 
commun  avec  la  valvule  veineuse  gauche. 

En  haut  ci  en  avant,  se  développe  un  second  septum,  le  sep- 
tum secundum  de  Born,  qui  naît  un  peu  à  droite  de  la  ligne 
d'inserrion  primitive  du  septum  primum;  ce  septum  secundum 
est  épais  et  musculaire  et  s'étend  de  haut  en  bas  pour  constituer 
l'anneau  de  ViElJSSENS.  A  cause  de  sa  situation  un  peu  à  droite 
du  septum  primum,  ces  deux  septums  s'élenilent,  en  se  croisant 
r«n  l'autre,  et  la  valvule  du  trou  ovale  fait  saillie  dans  l'oreil- 
lette gauche.  11  y  persiste,  en  avant,  une  orifice  fissiforme,  qui 
peut  se  fermer  du  côté  gauche,  mais  qui  peut  aisément  s'ouvrir 
du   côté   droit.   C'est  la  forme  définitive  du  trou  ovale,  tel  qu'il 
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existe   chez   te   nouveau^né   et   qui    se   ferme  ordinairement  plus 
tard  par  soudure. 

Il  faul  encore  mentionner,  en  ce  qui  concerne  les  oreillettes, 
que  leurs  parties  antéro-supcrieures  se  sont  fortement  dévelop- 
pées en  avant  pour  former  les  auricules  du  coeur  et  de  façon  à 
entourer  le  tronc  artériel.  Les  oreillettes  et  les  ventricules  se  sont 
aussi  en  même  temps  tellement  développés  latéralcmcot  que  le 
canal  auriculaire  n'est  plus  visible  au  dt-hors. 

On  mit  comment  le  sîtius  veineux  avec  les  veines  qui  y  débou- 
chent se  modifie  pour  en  arriver  au  stade  où  la  veine  cave  supé- 
rieure gauche  débouche,  par  le  canal  de  réunion,  dans  la  corne 
droite  du  sinus,  immédiatement  h  côté  de  la  veine  cave  infé- 
rieure. Nous  n'avons  pas  besoin  non  plus  d'expliquer  ici  en  détail 
comment  les  embouchures  de  la  veine  cave  inférieure  et  de  la 
veine  cave  supérieure  droites  s'écartent  l'une  de  l'autre  par  suite 
de  ce  fait  que  la  paroi  du  sinus  rentre  dans  la  constitution  de 
la  paroi  de  rorcillctte  droite. 

La  veine  cave  inférieure  et  la  veine  cave  supérieure  gauches 
débouchent  d'abord  par  un  orifice  commun;  mais  elles  s'écartent 
ensuite  de  plus  en  plus  parce  que  le  repli  qui  les  sépare  se  déve- 
loppe jusque  d;ins  l'oreillette  ct  se  met  surtout  en  relation  avec 
la  valvule  veineuse  droite. 

Les  valvules  veineuses  s'atrophient  en  partie:  la  gauche  se 
soude  à  l'anneau  de  Vieus.skns;  la  droite  persiste  seule  au  niveau 
de  la  veine  cave  inférieure  ct  de  la  veine  cave  supérieure  gau- 
ches. La  portion  située  entre  ces  deux  veines  disparait  cependant 
aussi  et  la  portion  supérieure,  qui  limite  la  veine  cave  inférieure, 
reste  en  rapport  avec  le  repli  horizontiit  qui  existe  entre  les 
deux  veines  ct  forme  ainsi  la  valvule  d'EusTACHE.  La  portion 
la  plus  voisine  de  ta  veine  cave  supérieure  gauche  devient  la 
valvule  de  ÏHÉBÉSIUS. 

Le  restant  des  valvules  veineuses,  le  septum  spurium,  devient 
aussi'  plus  petit  et  plus  tard  on  en  trouve  encore  des  vestiges 
sous  la  forme  d'une  crôte  musculaire  qui  limite,  à  gauche,  les 
muscles  pectines,  qui  s'y  trouvent  insérés  perpendiculairement. 

Nqjis  signalerons  seulement  pour  mémoire  que,  plus  tard,  la 
veine  cave  supérieure  gauche  débouche  normalement,  par  une 
anastomose,  dans  la  veine  cave  supérieure  droite  et  que  seule^ 
sa  dernière  portion,  aux  dépens  de  laquelle  se  forment  les  veines 
coronaires,  persiste  comme  canal  de  réunion. 

D'après  RoKN,  la  veine  pulmonaire  se  développe,  primitive- 
ment simple,  aux  dépens  de  rorcillctte  gauche,  immédiatement 
à  côté  de  la  cloison  interauriculaire  et  ne  présente  donc  aucun 
rapport  avec  k  sinus  veineux.  Elle  se  divise  bientôt  en  deux 
branches,  une  pour  chaque  poumon,  et  ces  branches  se  subdi- 
visent à  leur  tour. 

Si  linalement  quatre  veines  pulmonaires  débouchent  dans  l'oreil- 
lette  gauche,   c'est    parce   que,    pendant    ce  développement,  les 


parois  des  veines   rentrent  dans  la  constitution  de  la  paroi  de 
l'orciUettc  jusqu'au   point    où  se  produit  la  première  bifurcation. 

Nous  avons  vu  que  l'orifice  qui  fait  communiquer  les  oreillettes 
avec  les  ventricules  it'extste  d'abord  que  dans  la  tuutlic  gauche 
du  coeur;  puis  qu'il  se  déplace  vers  la  ligne  médiane  à  tel  point 
que  dans  la  moitié  droite  du  coeur  il  s'établît  aussi  une  commu- 
nication directe  entre  l'oreillette  et  le  ventricule. 

En  mcmc  temps  que  ces  phénomènes  s'accomplii^scnt  le  tronc 
artériel  qui  émane  du  ventricule  droit  se  déplace  vers  la  gauche, 
de  telle  fai;on  qu'il  vient  se  placer  un  peu  au  dessus  du  ventri- 
cule gauche.  Ce  déplacement  est  rendu  [lossible  par  ce  fait  que 
l'orifice  de  communication  entre  les  ventricules  est  venu  se  placer 
tout  à  fait  en  arriére  et  en  haut ,  ce  qui ,  comme  nous  l'avons 
vu,  est  du  à  la  prolifération  active  du  tissu  qui  délimite  infé- 
rieurement  l'oritice  interventriculaire,  en  même  temps  qu'à  l'atro- 
phie et  la  disparition  du  tissu  qui  le  délimite  supérieurement. 

Ce  déplacement  vers  la  ligne  médiane  de  l'orifice  veineux  et 
de  l'orifice  artériel  commun  s'opère  cependant  de  telle  sorte  que 
la  plus  grande  partie  de  l'oriScc  veineux  reste  à  gauche  et  la 
plus  grande  partie  de  l'orifice  artériel ,  à  droite. 

Le  restant  de  l'orifice  veineux  (partie  droite)  devient  cepen- 
dant de  même  grandeur  que  sa  partie  gauche,  après  la  pénétra- 
tion de  la  cloison  inlcrauriculaire  par  la  soudure  complète  des 
lèvres  auriculo-ventriculaires. 

La  corne  postérieure  (inférieure)  de  la  cloison  interventriculaire 
(c'est-à-dire  la  partie  postérieure  du  bord  supérieur,  en  forme  de 
croissant,  de  la  cloison  interventriculaire)  atteint,  maintenant  que 
l'oriBcc  interventriculaire  est  situé  tout  à  fait  en  haut ,  la  lèvre 
auriculo*vcn(riculairc  postérieure  (inférieure).  Elle  se  soude  avec 
la  partie  droite  de  cette  lèvre,  car  elle  est  située  dans  le  même 
plan  que  la  cloison  intcrauriculairc.  La  corne  postérieure  se  déve- 
loppe toujours  davantage  en  avant  (en  haut),  en  restant  toujours 
en  rapport  avec  les  lèvres,  qui  font  maintenant  un  tout  avec  la 
partie  inférieure  de  la  cloison  interauriculaire.  En  se  développant 
de  la  sorte,  la  corne  postérieure  atteint  donc  directement  la  paroi 
postérieure  du  tronc  artériel  et  peut  arriver  jusqu'à  sa  paroi  posté- 
rieure droite  à  cause  du  déplacement  de  droite  à  gauche  exécuté 
par  ce  tronc  artériel. 

Ce  point  d'insertion  est  généralement  dépourvu  de  tissu  mus- 
culaire et  devient  plus  tard  ta  portion  membraneuse  de  la  cloison 
in  terventriculai  rc. 

n  est  bien  égal  si  cette  partie  membraneuse  se  soit  formée  aux 
dépens  de  la  corne  postérieure  de  la  cloison  interventriculaire 
seulement,  ou  bien  aux  dépens  des  extrémités  les  plus  reculées 
de  la  cloison  interauriculaire ,  ou  bien  aux  dépens  de  la  lèvre 
auriculo-vcntriculaire  antérieure  (supérieure),  ou  bien  aux  dépens 
de   la   cloison    du   tronc   artériel,  que  nous  allons  décrire.  Il  est 
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certain   que   c'est   \k   h   peu   près   que   se   trouve  la  place  où 
séparation  des  cavités  des  ventricules  devient  complète  et  11  ^^^ 
probable  que  toutes  les  parties  que  nous  venons  d'énumérer  pa*"" 
ticipent   ou   peuvent  participer  à  cette  s<:paration  définitive,  c**" 
dans  tous   les   cas   où   l'une  ou  l'autre  de  ces  cloisons  que  nous 
venons  de  citer  présente  un  défaut,  il  peut  se  faire  que  ce  défaut 
soit  limité  par  une  partie  membraneuse. 

Etant  donné  que  ce  n'est  probablement  pas  toujours  la  même 
partie  du  coeur  qui  forme  cette  partie  de  la  cloison  interventri- 
culairc,  l'importance  de  la  question  ne  réside  plus  dans  le  point 
de  savoir  si  la  plupart  des  défauts  de  la  cloison  siègent  vérita- 
blement dans  sa  portion  membraneuse,  ou  bien  en  avant  de 
Cette  portion  et  non  plus  si  la  présence  ou  t'abscncc  de  la  por- 
tion membraneuse  de  la  cloison  interventricutaire  explique  la 
production  du  défaut  de  cette  cloison. 

Dans  le  tronc  artériel  an  observe  aussi  les  indices  de  la  for- 
mation d'une  cloison ,  sous  la  forme  de  deux  replis  endothéliaux 
qui,  commençant  au  dessus  de  forigine  du  5*mc  arc  aortique, 
s'y  fusionnent  et  se  développent  ensuite  de  liant  en  bas  en  décri- 
vant un  trajet  spiraloide.  Leur  trajet  est  tel  que  le  repli,  qui 
commence  en  haut  et  à  gauche  sur  la  paroi  antérieure  du  tronc 
artériel,  se  dirige  en  arrière  et  à  droite  exactement  jusqu'au 
point  où  la  corne  postérieure  de  la  cloison  interventricutaire  s'ia- 
sère  au  tronc  artériel.  Le  repli  droit  contourne  le  tronc  artériel 
en  arriére  et  se  continue  en  bas  avec  la  corne  antérieure  de  la 
cloison  interventriculaire. 

Là  où  plus  tard  existe  rorificc  artériel,  ces  replis  sont  le  plus 
épais  et  le  plus  larges  et  ils  y  déterminent  un  fort  rétrécissement 
de  la  lumière.  Alors  les  crêtes  de  la  cloison  du  tronc  artériel  se 
soudent  de  haut  en  bas  jusqu'à  ce  qu'il  existe  un  stade  où  les 
orifices  artériels  se  trouvent  aussi  sépares  l'un  de  l'autre  et  que 
l'orifice  ne  soit  unique  que  sous  le  tronc  artériel,  cet  orifice 
étant  délimité  inférieurement  par  la  cloison  interventriculaire.  Cet 
orifice  se  ferme  à  son  tour  par  suite  du  développement  ultérieur 
de  la  cloison  du  tronc  artériel  et  surtout  de  la  partie  de  cette 
cloison  qui  se  continue  avec  la  corne  antérieure  de  la  cloison 
interventriculaire  (Preise). 

C'est  ainsi  que  l'aorte  qui ,  au  niveau  de  l'orifice  artériel ,  est 
située  en  arriére  et  à  droite  de  l'artère  pulmonaire,  arrive  dans 
le  ventricule  gauche,  tandis  ([ue  l'artère  pulmonaire  arrive  dans 
le  ventricule  droit. 

Il  est  inutile  que  nous  décrivions  en  détail  la  formation  ulté- 
rieure des  valvules  tricuspides,  qui  s'opère  comme  Gegekbaur 
et  Bernavs  l'ont  décrite. 

Les  valvules  semi-lunaires,  qui  primitivement  existent  au  nombre 
de  deux  dans  l'orifice  commun,  .sous  la  forme  d'expansions  des 
replis  longitudinaux,  se  divisent  en  deux  par  soudure  de  ces 
replis.    Plus    tard,    dans   chaque  orifice   il   s'adjoint   encore   une 


valvule   et  CCS  valvules,  en  se  d<5prtinant ,  prennent  leur  forme 
dt  sac,  le  sinus  de  Valsalva. 

C'est    de    cette   manière   que  s'établit    la    forme    définitive   du 

coeur.    Dans   la   description   de    ce    proccsstts   si   complique,  j'ai 

suivi,   comme  l'a  fait  Hkrtwig,  les  données  fournies  par  BciKN 

et  RrtSE. 

Les   plus   grandes  différences  qui  existent  entre  cette  descrip- 

^tion    et  celle  qu'en  a  donnée  HiS  concernent  la  formation  de  la 

loison  intcrauriculaire  et  le  mode  de  séparation  des  orifices  auri- 

do-ventricul aires  qui  est  en  relation  avec  elle;  elles  concernent, 

CD   outre,   la   formation    du  trou  ovale  et  de  la  valvule  du  trou 

>vale  qui  y  répond. 

Si  nous  comparons  maintenant  les  altérations  du  coeur  que 
notis  décrivons  dans  le  présent  travail  avec  le  développement  tel 
que  nous  l'avons  fait  connaître  dans  les  pages  qui  précèdent, 
nous  constatons  qu'il  en  est  un  grand  nombre  que  nous  pouvons 
rattacher  directement  à  des  stades  du  <léveloppenient;  tels  sont: 
En  ce  qui  concerne  les  veines,  Vatutstomose  entre  les  deux 
cijjes  caves  supérieures  ne  s'est  pas  ètablu-  et  la  veine  cave  supé- 
rieur gauche  a  conservé  l'ancien  trajet  qu'elle  décrit  pour  se 
rendre  au  coeur. 

La  eleison  mteraurtculaire  est  restée  au  stade  oîi  elle  se  trouve 
lorsqu'elle  est  tendue  comme  un  ruban  entre  la  iiaroi  antéri> 
supérieure  et  la  paroi  postéro-inféricure,  avec  un  trou  ovale  sans 
valvule ,  en  arrière. 
j^K  XJcrijue  vehtriix  est  indivis,  ce  qui  est  en  relation  avec  la  dis- 
^Hiosition  précédente. 

^K   La  cioisott  intfrvenificuîaire  présente  un  défaut,  un  trou,  à 
^Bon  extrémité  supérieure. 

^K    Les  valvules  veineuses  droites  sont  en  partie  rudimentaires.  On 
^^Kul,  en  outre,  citer  ici  la  persistance  de  rtstbme  de  l'aorte. 

D'autres  altérations,  dont  on  ne  trouve  i>as  d'analogues  à  aucun 
stade  du  développement  embryonnaire,  sont: 

Dilatation   surtout   du  sinus  de  réunion  et  de  l'oreillette  droite. 
Sténose  {insuffisance)  de  l'orifice  de  l'artère  pulmonaire. 
Hypertrophie   des   ventricules,    Canaux   de  Botal  étroits  et  en 
partie  oblitérés. 

^K  Un  troisième  groupe  comprend  des  altérations  qui  peuvent  aussi 
^^Bxister  dans  le  développement  normal.  A  cette  catégorie  appar- 
tiennent: 

La  cordon  tendu  dans  le  trou  ovale. 

Peut-être  aussi  la  communication  entre  les  ventricules  au  dessous 
de  la  valvule  postérieure. 

La  communication  entre  les  ventricules  à  travers  la  cloison  inter- 
ventrirulatre. 

Enfin,  occupant  une  position  intermédiaire  entre  le  2c  et  le  3« 
oupe  que  nous  venons  de  signaler: 
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Uorigiiie  anormale  des  branches  de  division  de  Vaorte. 

Dans    la  recherche  de  la  signification  de  ces  altérations,  noui. 
devons  commencer  par  en  faire  ressortir  deux  qui ,  pour  la  plu 
part   des   auteurs,   sont  des  malformations  congénitales  du  cocu 
qui  dépendent  directement  l'une  avec  l'autre. 

Je   veux  parler:   i")  de  la  sténose  de  l'artère  pulmonaire  et  2" 
du  défaut  dans  la  cloison  interventriculaire. 

Elles  coexistent,  en  effet,  dans  la  plupart  des  coeurs  atteint 
d'altérations  congénitales.  La  question  principale  qui  se  pose  alor 
est  de  savoir  si  cette  coexistence  est  un  effet  du  hasard ,  ou  bie 
si  l'une  de  ces  deux  altérations  est  la  conséquence  de  l'autp 
On  en  arrive  ainsi  fatalement  à  cette  question:  quelle  est  rétî{ 
logie  de  l'altération  primaire? 

Dan.s   ma    thèse  j'ai  discuté  les  opinions  qui  ont  été  émises 
ce   sujet   dans   le   cours   des  dernières  dizaines  d'années;  cèpe 
dant  comme  ma  manière  de  voir  diffère  en  grande  partie  de 
que   l'on  a  publié  antérieurement,  je  ne  crois  pas  nécessaire  cE 
reproduire   ici   cette   revue    bibliographique.    Celui   qui   désire 
prendre  connaissance  n'a  qu'à  s'en  référer  à  ma  thèse. 

Je  ne  mentionnerai  ici  que  deux  auteurs,  parce  que  leurs  0 
nions   ont  complètement  dominé  les  autres  écrivains  qui  se  soi 
occupés  de  la  question  après  eux.  Je  veux  parler  de  H.  Mey: 
et  de  C.  VON  Rokitansky. 
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H.  Mever  ')  considère  que  l'altération  primaire  est  le  rétr^ 
cis.«ïcnicnt  de  l'artère  pulmonaire  et  que  le  défaut  dans  la  cloison 
intervcntriculaire  constitue  l'altération  secondaire. 

La  cause  île  la  sténose  de  l'artère  pulmonaire  réside,  selon 
'UÎ ,    dans  une  inflammation. 

Voici,   en   abrégé,   comment   il    raisonne.    Comme  phénomène 

habituel ,  dans  la  sténose  de  rartère  pulniirmairc  et  !e  défaut  dans 

'a     cloison    intervcntriculaire,   on    trouve    une   inflammation  dans 

i  artère  pulmonaire,    inflammation   qui  siège  tantôt  dans  l'orifice 

'ttërne  de  l'artère,  tantôt  au  dessus  ou  au  dessous  de  cet  orifice. 

Comme   il    est    ilifiicile   d'admettre   qu'un   défaut  de  la  cloison 

aôterminc  une  inflammation  en  une  autre  place,  il  est  plus  légi- 

tiiricr    de  supposer  que  c'est  l'inflammation  qui  engendre  le  rétré- 

ciAs^ïxncnt   de    l'artère    pulmonaire   et   devient   secondairement  la 

^*V^*^  '^^  '^^  formation  du  défaut  de  la  cloison.  En  faveur  de  cette 

''P'^^îon  il  cite  les  faits  suivants. 

-'J      existe  un  stade  du  développement,  pendant  lequel  les  ven- 

^^^■*^les  ne   sont   pas  encore  séparés  l'un  de  l'autre  et  commun!- 

•^Ucnt  précisément  par  un  orifice,  qui  siège  là  où  le  plus  .souvent 

^otx^    trouvons    plus    tard    le   défaut   de  la  cloîsnn.  Cet  orifice  se 

5''"^^*:  normalement  par  une  partie  membraneuse.  Cette  occlusion 

y*        trou   intcrventricuiaire  peut  s'accomplir  de  la  mêmi:  manière 

t^«>ur  la  même  cause  qui  détermine  après  la  naissance,  la  fcr- 

*^*  ^-are   du    trou   ovale   et   du   canal   de  lîotal,  c'est-à-dire  parce 

^.   ^   •   la  circulation  du  sang  se  trouvant  modifiée  le  sang  ne  passe 

^^'*^     paj  \h.  Dans  des  cas  pathologicjues,  k-  sang  continuant  h  y 

^^^*^*<r,   cet    orifice   persiste-   C'est  ce  qui  semble  ctrc  le  cas  ici: 

1.       *^s*ng  ramené  par  les  trois  grosses  veines  du  corps  arrive  dans 

*'<:iillette  droite  et  le  sang,  revenant  des  poumons,  arrive  dans 

^^iUctte  gauche.  Or,  la  quantité  de  sang  qui  revient  des  pou- 

^^    "^5  est    minime;    mais    par  le  trou  ovale  passe,  de  l'oreillette 

^^V*^^he   dans    l'oreillette   droite,  surtout  le  sang  provenant  de  la 

**'*ccavc  inférieure.  Il  en  résulte  que  les  deux  ventricules  rcçoi- 

^*^^  normalement  à  peu  près  la  même  quantité  de  sang.  Mais, 


■^  H.  MKVa,  Vttcuow's  Atthiv.  Bd.  iz.  p.  497.  1M7. 
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si  Porificc  de  Tartère  pulmonaire  se  trouve  rétr<5ci  par  suite 
d'une  inflammation  de  la  paroi  de  cette  artère,  alors  le  sang  du 
ventricule  droit  ne  pourra  plus  en  sortir  qu'avec  difliculté;  la 
prcwion  sanguine  augmentera  dans  ce  ventricule  et  c'est  par  le 
trou  qui  existe  encore  dans  la  cloison  interventriculaire  que  pas- 
sera partiellement  le  $ang  du  ventricule  <lroit  dans  le  ventricule 
gauche.  Lf  rétrhîssemfHl  de  l'entrée  de  l'arih-e  pulmonaire  est 
donc  la  cause  de  la  persistaitee  de  Vorijicc  inlerventriadaire. 

L'augmentation  de  la  pression  sanj^uine  m:  traduira  aussi  dans 
l'oreillette  droite  par  une  stase  sanguine  et  le  trou  ovale  sera, 
par  conséquent  plus  béant  encore  qu'il  ne  l'est  normalement. 

Cependant  le  trou  ovale  est  souvent  fermé  dans  des  cas  sem- 
blables. Comment  alors  s'expliquer  ce  fait  ?  On  trouve  souvent 
l'aorte  partiellement  placée  au  dessus  du  ventricule  droit  et.  en 
outre,  sa  lumière  est  jjIus  large  que  normalement.  Dans  ce  cas, 
le  sang  peut  très  facilement  s'écouler  du  ventricule  droit  et  il  n'y 
existera  pas  d'augmentation  de  pression  ni,  par  conséquent,  de 
stase  sanguine.  Dans  le  coeur  gauche,  au  contraire,  l'écoulement 
du  sang  sera  rendu  plus  dilîicile,  ce  qui  y  <i(:tcrminera  une  sta.sc, 
et  c'est  cette  stase  qui  provoquera  l'occlusion  du  trou  ovale, 
parce  que  la  valvule  du  trou  ovale  peut  se  fermer  du  côté  gauche; 
après  la  naissance,  en  effet,  la  fermeture  de  cette  valvule  est 
déterminée  de  même  par  l'augmentation  de  la  pression  sanguine 
dans  le  coeur  gauche. 

Le  canal  de  lîoTAi.  est  aussi  alors  tantôt  béant,  tantôt  fermé. 
L'oblitération  de  ce  canal  doit  ici  se  produire  congénîtalement , 
attendu  que  chez  le  nouveau-né  ou  bien  ce  canal  n'existe  plus 
du  tout,  ou  bien  îl  n'est  plus  représenté  que  par  un  petit  cor- 
don fibreux. 

Normalement  le  canal  de  BOTAL  reste  perméable  chez  le  foe- 
tus, parce  que  tout  le  sang  de  l'artêrc  pulmonaire  ne  peut  être 
reçu  dans  les  poumons;  l'excès  s'écoule  alors  dans  l'aorte  ca 
passant  par  le  canal  île  IJOTAi.. 

Aprè^î  la  naissance  ce  canal  s'oblitère  normalement ,  parce  que 
la  pression  sanguine  devient  égale  aux  deux  extrémités  de  ce 
canal  et  que,  par  conséquent,  il  n'y  passe  plus  de  sang. 

C'est  pour  le  même  motif  que  le  canal  de  UotaL  peut  déjà 
s'oblitérer  pendant  la  vie  intrautérine ,  lorsqu'il  y  a  stéposc  de 
l'artcre  pulmonaire. 

Kn  effet,  dans  ce  cas,  la  quantité  de  sang  contenue  par  l'artère 
pulmonaire  peut  être  assez  réduite  \vùw  être  tcçuc  tout  entière 
par  les  poumons:  le  canal  de  BOTAL  s'oblitérera  alors  comme 
un  vaisseau  sans  fonction. 

Mais  s'il  n'y  a  aucune  raison  pour  que  le  canal  de  BOTAL  se 
ferme j  il  restera  ouvert  après  la  naissance,  |>arce  que.  grâce  À 
l'aspiration  des  poumons,  du  sang  devra  s'écouler  hors  <!c  l'aorte 
et,  (>ar  conséquent,  le  canal  de  ItoïAL  continuera  à  fonctionner. 

C'est  seulement  lorsque  la  distribution  du  sang  s'accomplit  de 


173 


telle  sorte  qu'après  la  naissance  le  canal  de  Botal  est  inutile, 
que  ce  canal  s'oblitérera  à  partir  du  moment  où  sViïcctiic  la 
première  inspiration  pulmonaire,  tout  comme  cela  se  produit 
normalemeat  chez  le  nouveau-né.  l'arfois  peut-être  la  circonstance 
que  l'enfant  ne  crie  pas  ainsi  que  l'atélectasie  pulmonaire  déter- 
mineront cet  état  d'équilibre. 

Une  autre  possibilité  encore  c'est  que  des  vaisseaux  sanguins 
vicariants  amènent  au  poumon  le  sang  qui  lui  est  nécessaire  et 
rendent  ainsi  inutile  le  canal  de  Biital;  dans  ce  cas,  on  cudst 
tate   souvent  que  les  artères  bronchiques  sont  dilatées. 

C'est  de  cette  façon  que  Mever  en  arrive  (p.  327]  h  la  con- 
clusion suivante: 

.Wir  konnen  demnaclt  aile  ICrscheinungcn .  wcichc  wir  ncben 
«den  Residucn  von  Erkrankiingcn  dcr  Lungenartcric  und  des 
,Conus  arteriosus  in  den  hier  bcsprucbenen  Herzmissbildun^cn 
«vorfindcn,  aïs  sccundare  Erscheinungen  von  jcncn  Erkrankungen 
,dcr    Lungenarterienbahn  als  Prîmàren  lierleiten." 

Cependant  il  est  des  cas  où  l'on  trouve  h  la  fois  une  sténose 
de  l'artère  pulmonaire  et  une  cloison  intcrventriculaire  complète. 
Or  on  peut  se  demander  si  la  cloison  intcrventriculaire  n'aurait 
P^  avis»  été  complète,  dans  les  autres  cas,  à  une  phase  déter- 
fflinde  du  développement  et  se  serait  ensuite  perforée  .secon- 
**atrerr»cntr 

L-es     circonstances   suivantes    plaident   contre  cette  manière  de 

voir  :      les  différences  de  pression  entre  le  coeur  droit  et  le  coeur 

fi*ucï-»^2  sont  très  minimes  chez  le  foetus;  la  partie  de  la  cloison 

J]m     devrait  se  déchirer  est  précisément  très  résistante  et,  enfin, 

^^    ^rs^ivrysmes  sont  rares  en  cet  endroit.  De  plus,  les  lèvres  du 

rou       çj„  (jêfaut    de    la   cloison   sont  généralement  lisses.  Ces  cas 

^^■c^nose,  qui  se  présentent  rarement,  sont  donc  aussi  primai- 

^  •     ïxiais  ils  ne  se  sont  produits  qu'immédiatement  après  la  fer- 

^^^t-<:  de  la  cloison  intervcntriculaire. 

"^fe'^-gR  attribue  le  fait  que  l'aorte  naît  souvent  des  deux  ven- 

'^l^rs  à   cette   circonstance   que    l'augmentation  de  la  pression 

^    K*-»ine  à  droite  aplatit  la  cloison,  qui  normalement  est  convexe 

j.  ^^^ï    côté ,  et  la  déprime  même  vers  la  gauche. 

d^tzi^^  cas  dans  lesquels  on  n'a  pas  constaté  de  phénomènes  in- 

(jyf^ '•'^latoires  dans  l'artère  pulmonaire  rétrécie,  Mever  croit  pour- 

-y»  <icvoir   les   expliquer   de   la    même    manière,    en   supposant 

j^  ^*>    fait   il    y   a   eu    une   inflammation,   dont  on  ne  peut  plus 

p^l   *^Vivcr   de    traces;   ou    bien   que    le   rétrécissement   de  l'artère 

_ç    '^^onairc  est  du  à  d'autres  causes,  par  exemple  h  un  dévelop- 

5^,^"*^*int  défectueux  des   poumons.    Mais  toujours,  selon   lui,  U 

^^J^'^se   est    primaire    par   rapport  au  défaut  de  la  cloison  inter- 

*^»~iculaire.  Il  conclut  p.  537: 

^^  *^ass,  in  allen  Fallen,  in  welchen  Unvollstiindigkeit  der  Kam- 

'V^'^»'*cheidcwand  und  Engc  (oder  Oblitération]  dcr  Lungcnarlerie 

•'^**    Bildungsfehler  neben  einander  vorkommen,  die  letztere  immer 


,das  Primàrc  i3t,  und  dass  in  ihrcm  Vorhandsein  oicht  nur  d 
,Unvollstatidii"k<;it  dtr  Kammcrscheidewand  begriindct  ht.  so 
,dern  niich  die  iibrijicn  Kl'^'chzcitig  bcobachtctcn  BildungsTchl 
«in  Itczug  auf  dcn  Ursprung  dcr  Aorta,  das  Foramcn  ovaïi 
jiien   Ductus  lïotalii  und  die  Artcriae  broncliiales." 

En  1875,  avec  sa  Monographie  bien  connue'),  C.  VON  ROK 

TANSKY  inaugura  une  pôriodi:  tout  à  fait  nouvelle  dans  Fétu 
des  malformations  congénitalcâ  du  coeur;  dans  ce  travail,  il  im 
une  opinion  toute  difîtïrente  de  celle  qu'il  avait  admise  dans  s 
Traité. 

A  la  suite  des  recherches  de  LiNOES  sur  la  formation  du  coe- 
cher   l'embryon   du  poulet,  von  Rokitanskv  reprit  ces  mCm 
études  et  les  compléta.  Il  suivit  d'abord  â  nouveau  et  avec  s» 
l'anatomie  normale  des  cloisons  du  coeur  pour  rechercher  cnsui  - 
comment  le  coeur  simple  se  transforme  plus  tard  en  coeur  dout^ 
complètement  séparé.  En  ce  qui  concerne  la  partie  de  ses  obst^ 
valions  qui  nous  intércHsc  ici,  à  savoir  les  relations  entre  la  st:; 
nose   de   l'artère   pulmonaire  et   le   défaut   dans  la  cloison  int^ 
ventriculaire,    nous    retiendrons    ce    qui    suit   des  considératio 
auxquels  se  Hvrc  VON   ROKITANSKV. 

Il  démontre  tout  d'abord  que,  lors  de  la  formation  de  la  d 
son  intcrauriculaire  les  lèvres  auriculo-ventriculaires  se  soudtr- 
pour  former  ce  qu'il  nomme  !c  cordon  commissural  de  l'anne-^ 
veineux  fibreux.  Il  résulte  de  ce  processus  la  formation  de  de^i_ 
orifices  veineux,  dont  chacun  fait  communiquer  une  orcilletir-" 
avec  un  ventricule. 

L,e  premier  indice  d'une  division  de  la  portion  ventriculaire 
coeur  cp  deux  ventricules  existe  déjà  sous  la  forme  d'une  cri^^^ 
en  forme  tic  croissant,  qui  s'élùve  du  fond  du  ventricule  d'abo 
commun.    La   corne    postérieure   de   cette   cloison  se  soude  av^ 
l'extrémité  droite  des  lèvres  auriculo-ventriculaires  fusionnées; 
corne  antérieure  atteint  le  bord  antérieur  droit  du  tronc  artér 
commun,    parce   que  le   tronc  artériel  commun  Hait  de  la  part 
droite  du  ventricule  commun. 

Sur  ces  entrefaites  se  sont  formées,  dans  le  tronc  artériel, 
crêtes   qui    s'y  trouvent  disposées  en  spirale,  de  telle  sorte  q 
existe  deux  gouttières,  à  trajet  spiraloide,  situées  l'une  vis  à 
de  l'autre  et  de  telle  sorte  qu'au  niveau  du  point  oh  se  forme 
plus   tard    les   orifices   artériels,   l'aorte  se  trouve  à  droite  et 
arrière   et   l'artère    pulmonaire,   en  avant  et  il  gauche.  Les  de 
crêtes  se   soudent   l'une   avec   l'autre,  en  procédant  de  haut 
bas   et    c'est  à  ta  suite  de  cette  .soudure  que  les  deux  vaissea 
artériels   se   trouvent   séparés.   En    même   temps   la  cloison  ai 
formée  ne  s'étend  pas  directement  d'une  paroi  â  l'autre  de  tro 
artériel,   mais    elle   décrit   une   courbe   à   convexité  tournée  ve 
l'artère  pulmonaire. 
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La  doison  interveotriculaire  s'accroît,  pendant  ce  temps,  vers 
le  baul  et  «a  corne  postérieure  se  soude  avec  les  extrémités 
dnàtcs  des  livres  auriculo-venlriculaircs  fusionnées,  de  tcllt.'  sorte 
qu'il  n'y  a  plus  qu'un  orifice  unique  situé  à  la  face  antérieure, 
entre  Ixs  deux  venlricules  et  exactement  au  dessous  des  orifices 
Artcriels  déjà  stfparés. 

La  corne  antérieure  de  la  cloison  interventrtculaire  passe  au 
dessus  de  cette  crcte  de  la  cloison  du  tronc  artériel  qui,  au 
niveau  des  orifîccs  artériels,  se  trouve  située  en  arrière  et  à 
gaoche.  A  droite  de  cette  corne  antérieure  se  forme  une  nou- 
velle crête,  qui  se  développe  autour  tle  la  face  droite  de  l'aorte 
de  telle  façon  qu'en  haut  clic  fait  suite  à  rcxtrémitc  Inférieure 
&U  cloison  du  tronc  artériel  et,  en  bas,  au  bord  supérieur  de 
"  dwson  interventriculaire  et  se  sourie  avec  eux.  Ce  processus 
^  continue  jusqu'à  ce  que  cette  partie  de  ta  cloison  rencontre, 
<"  airicre,  la  corne  postérieure  avec  laquelle  elle  se  fusionne, 
**patant  ainsi  complêtemcnl  les  deux  ventricules. 

\'o\  ROKHANSKY  ayant  observé  que  dans  la  plupart  des  cas  de 

Perforation    de   la   cloison,   la  situation  réciproque  des  vaisseaux 

^nériels  se   trouve   moilifiée  en  tant  que  l'aorte  n'est  pas  située 

*  dtâtc  et   en   arrière   et   l'artère   pulmonaire,    à  gauche  et  en 

^''■t.  et  ayant  trouvé  cette  disposition  réalisée  aussi  bien  lors- 

■î"^   le   calibre    de    l'artère    pulmonaire    était    normal    que    lors- 

9"  il  se   trouvait   rétréci,   il   exprime    l'opinion   que   la   dernière 

P*rtiç  de  la  cloison  interventriculaire,  qui  en  détermine  l'occlu- 

*?'>  t  a'a  pu  achever  de  se  former,  parce  que  l'orifice  qu'il  s'agîs- 

*'"f   de  fermer  était  trop  grand. 

^urtout  lorsque  l'aorte  se  trouve  située  trop  à  droite  et  en 
même  temps  en  avant,  ainsi  que  dans  les  cas  oii  elle  est  plus 
f*^ge  que  normaJement ,  il  est  clair  que  la  longueur  du  chemin 
*  Parcourir  par  la  partie  de  la  cloison  qui  est  destinée  à  la  fer- 
°^'^  tst  plus  grande  que  normalement. 

..  ^o.N    RoKITANSKY   cherche   à   établir   qu'il   faut  attribuer  ces 

"**Cîisions  et  de  cette  situation  anormales  de  l'aorte  à  une  altc- 

"Ori   i]:in^  la  division  du  tronc  artériel  commun  i>ar  la  cloison 

*^e  tronc.    Il   considère   le  tronc  artériel  commun  comme  un 

jT'**^   d'un  calibre  déterminé  et  occupant  une  situation  déterminée. 

>     *^lo4son  peut  le  diviser  normalement  en  deux  canaux  de  cali- 

-É.        normaux:    mais    dans    des    circonstances    anormales,    celte 

j  "^^an   peut    se   former   de  telle  sorte  qu'elle  favorise  le  calibre 

,__*    ^n  de  CCS  canaux  au  détriment  de  celui  tie  l'autre.  En  même 


tta^ 


^s  si  la  cloison  prend,  dans  le  canal  commun,  une  direction 


que  la  direction  normale,  (a  situation  réciproque  des  deux 

*^^caux  en  voie  de  formation  peut  se  trouver  modifiée. 

î^'«t  de  cette  manière  que  VOX  ROKITANSKV  admet  que,  par 

1     ^^  d'une   altération    dans   le  développement,  la  situation  réci- 

rf***îue  des  deux  vaisseaux  peut  se  trouver  modifiée;  qu'il  sac- 

^*'**>plit  pour  ainsi  dire  une  transposition  de  l'aorte  et  de  l'artère 
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pulmonaire  et  une  sténose  (surtout  de  l'artère  pulmonaire).  C—c^s 
malformations  que  l'on  trouve  alors,  sont  la  conséquence  de-  la 
diDîcultc  qu'a  rencontrée  la  séparation  des  partîesi  elles  ont  p«=>Lir 
origine  un  obstacle  au  développement  normal. 

L'attératioix  de  la  cloison  du  tronc  artériel  précède,  selon  lui  , 
la  sténose  de  l'artùrc  pulmonaire. 

Comme  on  le  voit,  tandis  que  précédemment  on  cxpliqaa.it 
toujours  l'existence  du  défaut  de  la  cloison,  en  se  fondant  sur 
des  considérations  d'ordre  purement  mécanique,  par  la  théorie' 
de  la  stase,  VON  RoKlTANSKY  rejette  complètement  cette  expli- 
cation et  cherche  la  cause  de  ces  malformations  dans  un  ,arr&t 
de  développement." 

Parfois  l'altération  de  la  cloison  du  tronc  artériel  peut  aller  ^i 
loin  qu'il  s'y  produit  une  atrésic;  le  plus  souvent  cependant  il 
existera  d'abord  une  sténose  qui,  par  suite  du  passage  du  sarag^ 
dans  l'aorte  élargie,  pourra  secondairement  déterminer  la  fonri'a-- 
tion  de  l'atrésie.  Le  cône  du  coeur  droit,  qui  dans  le  cocsu-*" 
normal  est  formé  par  suite  du  développement  vers  la  droite  <ie 
la  partiu  de  la  cliûson  qui  se  ferme  en  dernier  lieu  et  qui  déri^*''*^ 
de  la  corne  antérieure  de  la  cloison  intcrvcntriculairc,  se  trou'X-''*^  ; 
dans  ce  cas,  pour  autant  qu'il  se  forme  encore,  rétréci,  ce  cj:!*-** 
est  en  relation  avec  l'étroitcsse  du  calibre  de  Tartérc  pulmonai  5 
d*après  von  Rqkitanskv  il  consiste  ^bloss  aus  dem  Wandfl- 
sche  des  rechten  Vcntrikels"  (expression  qui  jusqu'ici  ne  me  par 
pas  claire),  lin  outre,  le  c6nc  subit  plus  tard  une  hypcrtropK^ 
concentrique,  parce  que  le  sang  est  aspiré  par  l'aorte,  com 
nous  l'avons  dit  plus  haut. 

Von  RoKitanskv,  d'accord  avec  Peacock,  cherche  la  eau» - 
de  la  subdivision  anormale  du  tronc  artériel  dans  un  dcvclopfi^^^^ 
ment  défectueux  de  l'arc  vasculairc  branchial  aux  dépens  duqL— *■ 
se  forme  le  canal  artériel  de   BOTAU 

D'après  von  Rokitanskv,  différents  faits  plaident  en  fave  *■ 
de  cette  manière  de  voir. 

Dans  les  cas  de  sténose  et  d'atrésie  des  artères  pulmonaire-^ 
le  canal  de  HiiiAi.  est  souvent  extrêmement  étroit  et  ii  parc»-* 
minces;  il  se  rétracte  à  une  période  très  reculée  du  dcvelopp*^ 
ment  et  même  encore  dans  des  conditions  défavorables. 

En  second  lieu ,  il  arrive  même  parfois  que  l'on  ne  parvient: 
plus  à  trouver  ni  canal ,  ni  cordon  de  BoTAL. 

En  troisième  lieu,  l'aorte  descendante,  qui  est  la  prolongation 
du  canal  de  BoTAL,  est  souvent  1res  étroite. 

Cette  théorie  de  voN  RoKiiANSKY  a  complètement  supplanté 
toutes  les  autres  et  bien  que,  dans  la  suite,  on  ait  trouvé  que 
tel  ou  tel  point  de  cette  théorie  était  inexact,  cependant  elle 
s'est  maintenue  jusquW  ce  jour;  mais  la  jiartic  explicative  avait 
été  toujours  de  plus  en  plus  abandonnée  et  l'on  n  en  a  conservé 
que  la  partie  descriptive  et  la  classification. 

Quant  à  l'inflammation,  que  nous  avons  mentionnée  si  souvent, 
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VON  ROKITANSKY  ne  la  nie  pas,  mais  tandis  que  précédemment, 
dans  son  ,Handbuch",  il  considérait,  avec  Mever,  cette  inflam- 
mation comme  le  phénomène  primaire,  il  admet  bien  encore 
aujourd'hui  qu'il  peut  en  être  ainsi ,  mais  quVw  général  l'inflam- 
mation est  un  phénomène  secondaire,  une  complication. 

Voici  les  considérations  sur  lesquelles  il  s'appuie: 

i").  Dans  beaucoup  de  cas,  et  surtout  dans  les  cas  de  forte 
sténose  de  l'artère  pulmonaire,  il  n'existe  aucune  altération  de 
tissu  que  l'on  puisse  rattacher  à  une  inflammation. 

2°).  Souvent  on  constate,  bien  une  inflammation,  mais  elle 
se  trouve  à  un  endroit  différent  du  siège  de  la  sténose  propre- 
ment dite. 

3').  Souvent,  lorsqu'il  existe  une  dégénérescence  étendue  de 
tissu  et  d'autres  phénomènes  inflammatoires,  on  observe  une  sté- 
nose si  faible  que,  de  toute  évidence,  l'inflammation  n'a  pu  exister 
à  une  période  précédente  du  développement,  lorsqu'elle  aurait 
pu  empêcher  les  cloisons  d'achever  de  se  former.  L'inflammation 
a  pu  se  produire  plus  tard,  soit  avant,  soit  après  la  naissance. 

De  plus,  nous  trouvons  d'autres  malformations,  telles  que 
l'existence  de  deux  valvules  semi-lunaires  au  Heu  de  trois  dans 
un  orifice,  ce  qui  plaide  aussi  en  faveur  de  cette  probabilité 
que  le  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire  doit  être  attribué  à 
un  défaut  dans  le  développement. 

De  cette  façon  cependant  on  n'explique  pas  le  fait  que,  lors 
d'une  endocardite  foetale,  l'inflammation  siège  généralement  à 
droite.  Ce  fait  est  en  partie  dû  à  ce  que  c'est  surtout  dans  l'ar- 
'ère  pulmonaire  qu'apparaissent  les  sténoses  foetales;  le  vaisseau 
^^^in  anormal  serait  plus  prédisposé  à  l'inflammation  que  le 
vaisseau  normal. 


H.  M 


CHAPITRE   IV. 


CONSIDIÏ HATIONS   l'KRSONNELLES  SUK   L'oRIGINE   DES 
MALFORMATIONS  CONGÉNITALES  DU  COEUR. 

Le  chapitre  préc<îdent  a  clé  consacre  h  l'exposé  des  opinions 
de  H.  Mevek  et  de  C.  VON  RokitaNSKY  sur  l'origine  des  mal- 
formatinns  congénitales  du  coeur;  nous  avons  insisté  particulii- 
renicnt  sur  les  relations  qui  existent  entre  les  sténoses  et  les 
défauts  de  la  cloison. 

De  cet  exposé  il  ressort  que  Ton  est  actuciicmcnt  d'accord 
pour  admettre  que  la  cause  primaire  de  ces  malformations  ne 
doit  pas  être  cherchée  dans  une  inflammation  .  bien  qu'il  reste 
toujours  possible  que,  dans  certains  cas,  une  inflammation  puisse 
avoir  pour  conséquence  la  formation  de  défauts  congénitaux  du 
coeur. 

Admettre  une  inflammation  primaire  présentait  cet  avantage 
que  l'un  invoquait  une  cause  externe  pour  expliquer  ces  malfor- 
mations du  coeur;  or,  une  cause  fxteriu  satisfait  mieux  l'esprit 
qu'une  cause  interru;  résidant  dans  le  coeur  lui-même  et  qui  force 
à  admettre  une  idiopallite  du  coeur. 

Les  causes  internes  que  l'on  fait  intervenir  aujourd'hui  en  géné- 
ral sont  des  défauts  de  dêvelcppement. 

Tandis  que  jadis,  en  admettant  comme  cause  primaire  Tinflam- 
mation ,  on  expliquait  ces  défauts  par  des  causes  mécaniques, 
occasionnées  par  une  modification  de  la  direction  suivie  par  te 
courant  sanguin,  von  Rokitanskv  surtout  chercha  à  considérer 
comme  d'importance  secondaire  l'influence  de  la  modification 
apportée  au  courant  sanguin. 

Cette  manière  de  voir  de  VON  ROKiTANSKY  fut,  en  général, 
accueillie  favorablement;  mais  comme  les  causes  internes  qu'il 
invoquait  (le  développement  anormal  de  la  cloison  du  tronc 
artériel  et  rinsufllsance  de  cette  partie  de  la  cloison  dont  la 
formation  met  chacune  des  deux  grosses  artères  en  continuité 
directe  avec  le  ventricule  correspondant)  apparurent  bientôt 
însuflisantcs  pour  expliquer  la  production  de  la  plupart  des  mal- 
formations du  coeur,  on  tenta  d*y  suppléer  en  invoquant  des 
troubles  de  développement  nouveaux,  mats  parallèles  à  ceux  qu'in- 
voquait VON  Rokitanskv. 


n  en  arriva  donc  à  admettre  pour  chaque  malformation  du 
iir   une    multiplicitc  de   troubles   tic    développement  indcpen- 
dant-s  les  uns  des  autres. 

Von  Rokitansky  lui-même  en  donna  l'exemple. 
Si  ,  en  faisant  intervenir,  comme  causes  capitales,  les  causes 
iotomcs,  on  a,  à  mon  avis,  fait  faire  un  pas  en  arrière  à  la 
conxiai.ssance  de  l'i-tiolope  des  malformations  conj:;iJntlalt:s  du  coeur, 
en  invoquant  un  nombre  de  plus  en  plus  considérable  de  causes 
interiurs  on  empira  encore  cet  état  des  choses.  Feu  à  peu  cepen- 
dant il  se  fit  une  réaction  et  l'on  en  revint  à  exprimer  des  opi- 
nions qui  rappelaient  celle  de  ME\*ER. 

C^s  opinions  ont  pour  note  caractéristique  qu'elles  tendent  à 
ïair^  considérer  comme  d'ordre  primaire  une  altération  du  déve- 
lf>Pt»tment  et  à  expliquer  une  partie  des  autres  altérations  comme 
<*_cs.  conséquences  nécessaires  de  la  première,  cette  nécessité  con- 
sîst4.iit  dans  la  façon  dont  se  trouvait  modifié  le  trajet  du  cou- 
'^n.t  sanguin,  par  suite  de  l'altération  primaire  du  développement 
^«    <:oeur. 

Ces  essais  ont  eu  de  plus  en  plus  de  succès,  au  fur  et  à  mesure 
*lUe     ]"on   connût    mieux  le  déveluppyment  normal  du  coeur.  Kn 
'^*»et,  tandis  qu'au  début  on  n'avait,  pour  se  représenter  la  manière 
^or\t  le   sang  devait  circuler  dans  le  coeur,  que  les  dispositions 
^Ue    l'on   constatait   h    l'autopsie,  on  put  à  l'aide  de  la  connais- 
sance du  développement  de  l'organe ,  se  repré-senter  le  mode  de 
^Wculation   au   moment  oîi  les  troubles  du  développement  débu- 
I      **iCDL 

^f  'Nous  devons  faire  ressortir  ici  combien  il  est  dangereux  d'ex- 
^^pliquer  les  altérations,  à  l'aide  d'une  cause  interne. 

Kn  effet,  toute  altération  dans  le  développement  du  coeur  doit 
toujours  entraîner  une  perturbation  dans  la  circulation  du  sang 
et  il  n'est  pas  étonnant  alors  qu'avec  une  certaine  habileté  on 
puisse  expliquer  une  altération  à  l'aide  des  autres. 

En  règle  générale,  en  cherchant  à  établir  leur  liaison  on  arrive 
toujours  à  un  résultat,  quelle  que  soit  l'altération  (]ue  l'on  con- 
sidère comme  primaire.  On  remarquera  aussi  qu'il  faut  toujours  se 
demander  comment,  dès  que  s'est  produite  la  seconde  altération, 
elle  agira  sur  la  première,  c'est-à-dire  sur  l'altération  primaire.  Ce 
cercle  \*icieux  existe  indubitablement  et  doit  Être  ici  plus  marqué 
encore  que  lorsqu'il  s'agit  de  malformations  dti  coeur  qui  se  pro- 
duisent dans  l'organe  complètement  développé,  attendu  que,  pen- 
dant que  se  forment  des  anomalies  du  coeur  chez  le  foetus,  non 
seulement  cet  organe  est  en  voie  de  croissance ,  mais  (surtout  au 
2«  et  au  y  mois)  il  subit  des  transformations  importantes. 

En  recherchant  quelle  est  la  première  altération  qui  se  mani- 
feste, on  se  meut  donc  fatalement  sur  un  terrain  glissant  et  cela 
devient  encore  plus  dangereux  si  l'on  se  contente  de  qualifier 
d'idiopatfaique  cette  première  altération. 
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On  ne  parvient  à  sortir  de  ce  dédale  qu'en  prenant  pour  guide 
une  cause  externe  réelle  et  en  déduisant  les  conséquences  qu'elle 
doit  entraîner.  Le  but  du  présent  cliapitrc  est  précisément  de 
faire  une  tentative  dans  cette  direction. 

La  malformation  que  l'on  a  persisté  à  considérer  comme  pri- 
maire est  la  sténose  de  l'artère  pulmonaire,  occasionnée  par 
la  déviation  de  la  cloison  du  tronc  artériel  et  l'on  comprend  que 
l'on  ait  cherché  de  préférence  à  l'expliquer  par  une  influence 
venant  de  l'extérieur. 

On  a  tenté  d'expliquer  alors  la  division  anormale  du  tronc 
artériel,  en  atlmetlanl  une  étroitesse  primaire  de  la  s^nie  paire 
d'arcs  vasculairts  branchiaux.  Tel  est  réellement  l'unique  phéno- 
mène que  l'on  trouve  par-ci  par-là  signale  comme  cause  externe, 
si  l'on  fait  abstraction  de  l'endocardite  foetale,  tombée  en  dis- 
crédit, mais  que  nous  devons  cependant  faire  entrer  en  ligne 
de  compte. 

Von  RoKiTANSKY  invoque  aussi  l'ctroitcssc  primaire  de  la  5*0» 
paire  d'arcs  vasculaircs  branchiaux  et  il  admet  que  la  cloison  du 
tronc  artériel  commence  au  dessus  de  l'origine  de  ces  arcs  vas- 
culaires.  C'est  de  la  largeur  ou  de  rétroitcsse  des  branches  de 
l'artère  pulmonaire  que  dépendrait  la  largeur  ou  l'étroitesse  de 
la  portion  du  tronc  artériel  qui.  par  suite  du  développement  de 
la  cloison  vers  le  bas,  devient  l'artère  pulmonaire. 

S'il  en  était  ainsi,  il  devrait  s'ensuivre  que  le  tronc  de  l'artère 
pulmonaire  posséderait  le  mcmc  calibre  dans  toute  sa  longueur. 

Cependant  la  plupart  des  sténoses  de  l'artère  pulmonaire  siègent 
dans  le  cône  artériel  ou  dans  l'orifice  artériel,  tandis  qu'au  des- 
sus de  ces  points  l'artère  pulmonaire  devient  plus  large ,  même 
dans  des  cas  où  il  faut  exclure  toute  inflammation  soit  primaire, 
soit  secondaire.  Souvent  on  constate  précisément  à  côté  d'une 
artère  pulmonaire  rétrécie  qu'il  existe,  en  outre,  un  lai^c  canal 
de  BoTAU  ou  un  canal  de  IlOTAi.  qui,  après  la  naissance,  reste 
perméable  plus  loniftemps  que  de  coutume. 

De  plus  on  peut  expliquer  de  tout  autre  manière  les  cas  oà 
le  canal  de  BotaL  est  étroit  ou  atrésique  ou  même  complète- 
ment disparu.  On  peut  admettre  avec  Mevek  que  l'oblitération 
secondaire  précoce  de  ce  canal  est  le  résultat  des  mêmes  cir- 
constances qui  en  entraînent  normalement  l'oblitération  après  la 
naissance ,  c'est-à-dire  l'équilibre  de  la  pression  du  sang  à  ses 
deux  extrémités. 

Je  ne  comprends  absolument  pas  comment,  enfin,  des  anoma- 
lies du  calibre  des  branches  de  l'artère  pulmonaire  pourraient 
déterminer  la  production  des  différentes  torsions  spirales,  que 
l'on  rencontre  dans  ces  cas. 

Le  plus  souvent  d'autres  malformations  coexistent  avec  la 
précédente  et  l'on  est  obligé,  pour  les  expliquer,  d'admettre 
une  autre   cause,    presque   toujours   un   arrêt  de  développement 
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inexplicable  ou  un  développement  vicieux  des  autres  cloisons. 
I>e  fait  le  plus  important  k  signaltT  c'est  que,  lors  de  la  divi- 
sion définitive  du  tronc  art(5rit:t,  la  cloison  de  sc-paration  com- 
mence, il  est  vrai,  à  se  développer  en  haut,  mais  son  mode 
d'accroissement  vers  le  bas  ne  ressemble  en  aucune  façon  à  la 
descente  d'un  rideau  à  l'intérieur  d'un  tube;  il  est  déterminé  par 
la  soudure  de  deux  crêtes  spiraloidcs,  qui  existent  déjà  précé- 
rfemmcot  et  se  fusionnent  dans  toute  leur  longueur,  ces  crêtes 
Se  développant  aux  dé]>ens  de  la  paroi  du  tronc  artériel  lui-même. 
Ces  crêtes  naissent  de  bas  en  haut  et  l'on  ne  saurait  comprendre 
pourquoi,  dans  ces  cas,  elles  se  développeraient  de  façon  à  sub- 
diviser le  tronc  artériel  en  deux  parties  inégales. 

D'après  ce  que  nous  venons  dire,  il  est  très  important  de 
rechercher  quelles  sont  les  lois  qui  président  normalement  au 
développement  de  la  cloison  du  tronc  artériel .  afin  de  s'appuyer 
J^T  elles  pour  chercher  à  expliquer  aisément  pourquoi,  dans  cer- 
tains cas  pathologiques,  cette  cloison  occupe  souvent  une  position 
anormale  et  décrit  une  spirale  anormale. 

r^ans  ce  but  nous  devons  d'abord  di-scutcr  l'ancienne  manière 
'^^  "Voir,  d'après  laquelle  les  cloisons  du  coeur,  et  par  con-sé(]ucnt 
a«*si  celle  du  tronc  artériel ,  se  développeraient  aux  dépens  des 
"gnes  de  fusionnement. 

Mais  auparavant  nous  devons  en  finir  cependant  avec  la  seconde 
cauîïe  externe  que  l'on  a  invoquée,  c'cst-à-dirc  l'inflammation. 

î— es  faits  suivants  plaident  contre  cette  manière  de  voir  qui 
consiste  à  considérer  l'inflammation  comme  cause  externe  de  ces 
'"^formations  : 

1%  Le  fait  surprenant  que  l'inflammation  se  maniffateraît 
presque  toujours  pendant  le  2e  ou  le  3e  mois  de  la  vie  embry- 
onnaire. 

3").  Le  lait  que  cette  infiammation  siégerait  le  plus  souvent  k 
ilroite,  bien  qu'il  ne  soit  nullement  démontre  qu'à  cette  époque 
du  développement,  il  régnerait  une  pression  plus  forte  dans  l'ori- 
fice de  l'artère  pulmonaire,  attendu  que  la  communication  entre 
les  deux  ventricules  existe  encore. 

3*').  Il  est  difficile  d'admettre  que  dans  un  coeur,  dont  tes 
dimensions  atteignent  quelques  millimètres,  une  inllammation 
puisse  se  localiser  dans  une  petite  région  de  cet  organe. 

4").  Beaucoup  (si  non  la  plupart)  de  cas  de  malformations 
congénitales  du  coeur  sont  dépourvus  de  traces  d'inflammation 
ou  de  produits  inflammatoires. 

5").  Dans  les  cas  où  l'on  observe  réellement  de  l'inflammation 
ou  des  restes  d'inflammation,  on  peut  très  aisément  admettre 
qu'il  s'agit  d'un  phénomène  secondaire;  car  précisément  les  mal* 
formations  que  le  coeur  présente  déjà  et  qui,  pour  la  plupart, 
nègcnt  à  droite,  tendent  h  prouver  que  ce  sont  ces  dispositions 
qui  ont  donné  lieu  à  de  l'inflammation  dans  le  coeur  droit. 
6^   On  ne   trouve  aucune  trace  de  véritable  tissu  cicatriciel; 
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car  ce  que  Ton  considère  comme  tel  présente  plutôt  les  cai 

tères  d'un  tissu  mal  développé  que  ceux  d'une  cicatrice. 

Toute?    ces    considérations,    abstraction    faite   des   exceptiez 
m'engagent  à  refuser  à  l'inflammation  la  valeur  d'une  cause  esrte  j 
des  malformations  congénitales  du  coeur. 

Ce  qui  précède  m'autorise  h  déduire  les  conclusions  suivantes; 

Les  deux  causes  externes  que  l'on  invoquait  jadis  pour  cjcp/i- 
quer   l'origine   des    malformations  congénitales  du  coeur  ne  peu- 
vent être  considérées  comme  telles.  C'étaient: 

1°)  un  développement  défectueux  des  poumons  ou  des  arlcres 
branchiales  qui  fournissent  le  sang  aux  poumons; 

2°)  l'inflammation. 

Je  ne  saurais  cependant  pa?  nier  la  possibilité  que,  dans  cer- 
tains cas  exceptionnels,  ces  causes  ne  puissent  provoquer  des  mal- 
formations congénitales  du  coeur. 

D'autre  part,  admettre  un  arrêt  arbitraire  du  développement 
d'une  partie  du  coeur  ne  saurait  non  plus  suflîre  en  tant  qoc 
cause  interne  idiopathique. 

La  question  d'une  cause  externe  n'est  donc  pas  encore  résolue 
par  les  auteurs.  J'essaierai  d'en  donner  une  solution;  cependant 
pour  me  faire  bien  comprendre  je  dois  d'abord  exposer  de  quelle 
manière,  dans  mon  opinion,  la  direction  du  courant  sanguin 
détermine  aussi  la  direction  de  ta  cloison  du  tronc  artériel. 

La  premi<ire  question  qui  se  pose  est  la  suivante:  /es  cloisons 
du  cotur  ont-fUfS  rien  à  voir  av<c  tes  lignes  de  fusioHMmatt  pri- 
mitives? 

Nous  examinerons  cette  question  successivement  pour  la  cloison 
intervenir iculatre ,  puis  pour  la  cloison  inierauriculaire  et,  enfin, 
pour  la  cloison  du  tronc  artériel. 

De  l'histoire  du  développement  du  coeur,  telle  que  nous  l'avons 
fait  connaître  précédemment,  on  peut  conclure  déjà  qucTébauchc 
de  la  cloison  interventricvlaire  possède  absolument  le  caractère 
d'une  cloison  transversale  et  que,  par  conséquent,  elle  ti'a  ri^n 
à  voir  avec  la  ligne  de  fitsionnonent. 

La  cloison  intcrauriculaire  et  celle  du  tronc  artériel,  par  con- 
tre, ont  plutôt  le  caractère  de  cloisons  longitudinales. 

En  ce  qui  concerne  l'oreillette,  l'ancienne  manière  de  vcûr, 
d'après  laquelle  la  cloison  interauriculaire  divise  aussi  le  sinus 
veineux  et  suit  donc  la  ligne  de  fusionnement  ascendante,  est 
péremptoirement  en  opposition  avec  les  observations  de  BoRN. 
Toutes  les  veines  qui  débouchent  dans  le  sinus  veineux  arrivent, 
d'après  HoUN,  à  l'oreillette  droite. 

En  aval  du  courant  (du  côté  des  ventricules),  la  cloison  inter- 
auriculaire s'accroît  de  telle  sorte  qu'elle  pénétre  dans  l'orifice 
auriculo-vcntriculairc  par  le  seul  fait  que  cet  orifice  se  déplace 
vers  la  droite. 

//  ne  saurait  être  question  d'adtnettre  qu'elle  suit  la  iigm  de 
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^ustortnanent.  fl  en  résulte  donc  que,  pour  la  clûison  infcrauricu- 
Inff  ^  tm  ne  peut ,  pas  plus  que  pour  la  cloison  interventr'tculaire , 
à^w^mtrer  qu'elU  ait  une  relation  avec  les  and^nnes  listes  4U 
ff^sioimtment, 

V.es  considérations  suivantes  le  démontrent  encore  d'une  façon 
pWs   complète. 

t)ans  les  nombreux  cas  où  le  déplacement  de  l'orifice  auiiculo- 
''^ntriculaire  ne  «'est  pas  effectué  ou  s'c^t  produit  incomplètement, 
'a  cloison  intcrauriculairc  tombe  aassi  en  tiehors  de  cet  orifice, 
■^U  bien  clic  arrive  plus  près  de  l'angle  droit  de  cet  orifice  que 
^  a'est  le  cas  normalement.  Il  eu  résulte  une  soi-disant  atrésie 
(oti  plus  exactement  agénésie]  ou  bien  une  forte  sténose  de  Tori- 
fice  veineux  gauche. 

Si  nous  recherchons  comment  il  est  possible  que  normalement 
Fc  canal  auriculaire  se  déplace  vcn>  le  plan  médian ,  nous  cons- 
tatons que  c'est  parce  que  l'orifice  intervenlriculaire  se  trouve 
reporté  de  plus  en  plus  vers  le  haut  (p.  167).  11  est  donc  certain 
que  la  cause  du  fait  que  l'orifice  auriculo-vcntriculaire  reste  à 
gauche  réside  dans  cette  circonstance  que  l'orifice  intervcntricu- 
lajre  ne  s'est  pas  suffisamment  reporté  vers  le  haut. 

Cette  sorte  d'ascension  de  Torificc  intcrvcntriculaire  a  lieu, 
comme  nous  l'avons  vu,  après  la  soudure  des  deux  parois  en 
regard  des  ventricules.  Et  ce  phénomène  marche  encore  de  pair 
avec  un  déplacement  du  bulbe  du  trunc  artériel  vers  la  ligne 
médiane.  Si  ce  dernier  processus  ne  pouvait  s'accomplir,  nous 
aurions  une  chaîne  fermée  pour  expliquer  comment  on  ]x:ut 
trouver  une  oreillette  droite  sans  orifice  veineux,  mais  séparée, 
au  contraire,  des  ventricules  par  une  couche  musculaire. 

Admettons  donc  que  le  bulbe  reste  â  droite;  alors  l'orifice 
iotervcntriculaire  ne  pourra  se  déplacer  suffisamment  vers  le 
haut.  11  en  résultera  que  l'onficc  auriculo-ventriculairc:  restera  à 
gauche  et  que  ta  cloison  intcrauriculairc ,  en  se  développant  vers 
le  bas,  restera  tout  près  de  cet  orifice. 

On  pourrait  croire  que  dans  la  croissance  de  la  cloison  inter- 
auriculaire nous  avons  afi'aire  à  un  cas  où  la  direction  de  cette 
croissance  persiste  en  dépit  du  courant  sanguin ,  qui  passe  plus 
que  de  coutume  de  l'oreillette  droite  vers  l'oreillette  gauche; 
mais  l'apparition  du  trou  ovale  (Ostium  sccundum  de  Kokn) 
supplée  à  cet  état  de  choses.  Ce  trou  ovale  est  déjà  grand  à 
l'époque  où  il  est  encore  complètement  recouvert  par  le  suptum 
.<q>urium.  Cependant  pendant  que  la  cloi.son  interauriculaire  achève 
de  se  développer,  le  trou  ovale  arrive  en  dchurs  du  bord  libre 
du  scptum  spurium  et  permet  donc  au  sang  de  s'écouler  vers  la 
gauche.  La  direction  de  la  cloison  est  déjà  indiquée  dès  le  début, 
car  la  cloison  se  développe  aux  dépens  des  extrémités  en  forme 
de  cornes  qu'elle  présente  déjà  dès  sa  première  ébauche  (forme 
se  mi- lunaire). 

Ccst  lit  ce  qui  nous  explique  l'origine  des  malformations  con- 
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génitales   du   coeur  avec  atrésie  de  l'orifice  auriculo-ventriculEt^:'^ 
droit.   Jadis   on   leur  attribuait,  soit  comme  cause  primaire,  stc*^ 
comme    cause   secondaire,  une  inflammation.  On  peut  admettnr/ 
comme  hypothèse  plus  probable,  qiic  l'orifice  auriculo-vcntriculairc, 
pour   l'une   ou   l'autre   cause,   serait   resté  à  gauche.  Il  n'aurait, 
par   conséquent,  jamais   existé   d'orifice   veineux    droit   isolé,  ni 
mcmc    une   partie   d'un   orifice  veineux  commun  appartenant  aj 
coeur   droit,   ce  qui  fait  qu'il  n'y  aurait  jamais  eu  de  communi- 
cation directe  entre  rorcillcttc  droite  et  le  ventricule  droit.  Cette 
hypothèse   expliquerait   en  même  temps  que  l'on  puisse  rencon- 
trer des  faisceaux  musculaires  dans  cette  partie  de  la  cloisoa,  ce 
qui  constitue  un  mystère  avec  la  théorie  de  l'inflammation. 

Dans  les  cas  où  ces  faisceaux  font  défaut,  on  pourrait  peut- 
être  admettre  que  le  déplacement  de  l'orifice  vers  la  droite  a 
commencé  à  s'effectuer,  mais  que  seul  l'épaississement  de  l'endo- 
carde qui  délimite  l'orifice  à  droite  a  déjiassé  la  ligne  médiane, 
tandis  que  sa  lumière  même  n'a  pas  franchi  cette  ligne.  Si  la 
lumière  a  dépassé  la  ligne  médiane,  mais  d'une  façon  insuflisantc, 
alors  il  existera  une  sténose,  qui  peut  persister,  il  est  vrai,  bien 
que,  à  mon  avis,  il  ne  soit  pas  nécessaire  de  l'admettre. 

Dans  les  cas  où  les  mêmes  atrésics  se  montrent  à  gauche,  il 
est  possible  qu'elles  soient  ducs  au  même  processus,  mais  qui  se 
serait  effectué  dans  un  coeur  qui,  en  tout  ou  en  partie,  se  trou- 
vait en  état  d'inversion. 

11  nous  reste  encore  à  parler  des  relations  entre  les  lignes  de 
fusionnement  et  la  cloison  du  tronc  arûritl. 

Voici  les  arguments  qui  plaident  contre  l'existence  d'une  rela- 
tion entre  les  lignes  de  fusionnement  et  l'ébauche  de  la  cloison 
du  tronc  artériel: 

1*^).  La  forme  spiraloidc  de  la  cloison;  car  en  raison  de  la 
fixité  des  extrémités  supérieure  et  inférieure  du  tube  cardiaque, 
une  torsion  spiraloidc,  de  90°  au  moins,  du  tronc  artériel  n'est 
pas  possible  sans  qu'il  s'effectue,  mats  en  .sen.s  inverse,  un  mou- 
vement spiraloidc,  de  même  valeur,  du  restant  du  tube  cardia- 
que.  Or,   on   ne  trouve  aucune  trace  de  ce  dernier  mouvement. 

2").  La  cloison  du  tronc  artériel  s'étend,  à  partir  de  l'origine 
des  4<«  et  5*^^  arcs  artériels  branchiaux,  vers  la  paroi  postérieure 
du  tronc  artériel  et  dans  la  partie  de  l'aorte  sus-jacente,  jusqu'à 
l'origine  de  l'artère  innoniinée,  on  ne  trouve  jamais  de  trace  de 
cloison,  alors  que  cette  partie  de  l'aorte  se  forme  cependant  aussi 
par  fusionnement  des  deux  moitiés  primitives  du  coeur. 

3'*).  Il  n'y  a  pas  de  difl'érence  entre  la  structure  de  l'aorte  et 
celle  de  l'artcrc  pulmonaire,  avant  sa  division. 

//  en  rèsuitc  que  Von  ne  saurait  trouver  nuUepart  une  relatiûn 
quelconque  entre  la  formation  de  cette  cloison  et  Us  lignes  de  fu- 
sionnement précédemment  existantes. 

La  formation  des  cloisons  du  coeur  n'a  donc  rien  à  voir  avec 
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'^   lignes  de  fusionnement.  Néanmoins  la  cloison  du  tronc  artc- 
^icl  et   sa   formatioa  jouent,   sans  aucun  doute,  un  rôle  capital 

^ns  toutes  ces  questions  et  il  faut  donc  analyser  minutieusement 

Cette  formation. 

L'ébauche  sémilunaire  de  la  cloison  intervcntriculaire  est  formée 
arant  qu'apparaisse  l'ébauche  de  la  cloison  du  tronc  artériel. 
L'espace  que  cette  cloison  n'intéresse  pas  continue  à  s'agrandir 
parce  que ,  bien  que  la  cloison  acquière  une  hauteur  de  plus  en 
plus  constdcrablc,  son  insertion  se  déplace  de  plus  en  plus  vers 
le  bas,  pnr  suite  de  la  croissance  des  ventricules. 

Cet  ouverture  (L'orifice  interventriculaiie  primitif}  reste  toujours 
l'orifice  par  lequel  le  sang  passe  du  ventricule  droit  dans  le  ven- 
tricule gauche.  Ce  fait  a  été  signale  par  voN  Rokitansky,  qui 
pourtant  ne  l'applique  pas  toujours  dans  son  travail. 

Dès  que,  par  suite  de  la  formation  de  la  cloison,  nous  avons 
deux  ventricules,  le  sang,  lors  de  leur  contraction,  est  chassé 
simultanément  des  deux  ventricules.  II  en  serait  encore  ainsi,  si 
l'orifice  veineux  siégeait  seulement  au  dessus  du  ventricule  gauche, 
attendu  que  lors  de  la  contraction  des  ventricules  on  peut  faire 
abstraction  de  l'orifice  veineux,  puisqu'à  ce  moment  il  est  fermé. 

Le  sang  sort  du  ventricule  gauche  en  passant  au  dessus  du 
bord  libre  de  la  cloison  intervcntriculaire;  par  contre,  le  sang 
du  ventricule  droit  passe  directement  dans  le  tronc  artériel.  11  y 
a  un  stade  du  développement,  pendant  lequel  ces  deux  courants 
sanguins  forment  l'un  avec  l'autre  presqu'un  angle  droit. 

Le  sang  du  ventricule  gauche  est  dirigé  latéralement  à  droite. 
Celui  du  ventricule  droit  est  dirigé  directement  vers  le  haut. 
L'orifice  intervcntriculaire  est  alors  situé  en  arrière,  près  du  tronc 
artériel.  Comme  le  courant  sanguin  du  coeur  gauche,  qui  ne 
peut  pénétrer  dans  le  ventricule  droit  puisque  ce  dernier  s*i 
contiacte  en  même  temps  que  le  ventricule  gauche,  doit  aussi 
passer  en  haut  dans  le  tronc  artériel,  il  arrive,  par  conséquent, 
dans  la  partie  la  plus  postérieure  du  tronc  artériel.  Le  sang  du 
ventricule  droit  s'écoule  donc  plus  aisément  dans  la  partie  anté- 
rieure du  tronc  artériel. 

Au  niveau  de  l'orifice  artériel,  ces  deux  courants  sanguins  sont 
placés  l'un  en  avant  de  l'autre  et  chacun  d'entre  eux  possède 
une  direction  différente.  Ils  ne  se  mélangent  pas  complètement; 
au  contraire,  la  grande  vitesse  qu'ils  possèdent  est  cau.sc  qu'ils 
coulent  en  grande  partie  sans  se  mélanger.  Il  en  résulte  qu'ils 
décrivent  en  parcourant  le  tronc  artériel  commune,  l'un  vis  à 
vis  de  l'autre,  un  trajet  spiraloide. 

Si  le  tronc  artériel  vient  se  placer  sur  la  ligne  médiane,  cet 
état  des  choses  se  modifie  seulement  en  ce  sens  que  le  courant 
gauche  suit  un  trajet  un  peu  plus  vertical  et  le  courant  droit, 
un  trajet  un  p>eu  plus  oblique. 

Il   est  évident  que  ce  n'est  qu'à  la  longue  que  ces  deux  cou- 
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rants  sanguins  se  trouvent  ainsi  séparés.  Cette  séparation  est 
facilitée  par  cette  circonstance  que  le  tronc  artériel  s'aplatit  au 
niveau  des  orificc^î  artùrîels  et  prend  même  la  forme  d'un  8,  par 
suite  du  dcvcloppcmcnt  des  cpaissisKcnicnt<)  cndothcliaux,  qui 
forment  Ici  valvules  primitives.  Réciproquement,  le  courant  sanguin. 
une  fois  divisé,  facilite  aussi  le  développement  de  ces  épaississe- 
ments,  puisque  c'est  là  que  se  forment  les  tourbillons  qui  doi- 
vent exister  à  la  limite  entre  les  deux  courants  sanguins.  A  partir 
de  ces  deux  replis  valvulaîres  primitifs  se  développent  vers  le 
haut  les  deux  crêtes,  qui  donneront  naissance  plus  tard  à  la 
cloison  du  tronc  artériel  et,  quant  à  moi,  j'estime  comme  très 
possible  que  la  direction  de  l'ébauche  de  ces  replis  est  en  relation 
avec  !a  ligne  de  séparation  des  deux  courants  sauguins. 

Car  itu  lifu  de  séparation  dis  deux  eouranis  sangvins  que 
si^ge,  pour  moi.  fendrait  oit  se  formera  ta  cloison,  je  pense  aussi 
qu'il  est  plausible  que  la  portion  de  la  cloison ,  comprise  entre 
le  bord  de  l'orifice  interventriculairc  et  l'orifice  artériel  et  qui 
met  l'aorte  en  continuité  avec  le  ventricule  gauche,  peut  se 
former  aussi  si,  en  cet  endroit,  la  formation  de  la  cloison  n'est 
plus  empêchée  par  le  courant  sanguin.  Ce  n'est  que  plus  tard  que 
les  conditions  s'y  trouvent  favorables  à  la  formation  de  la  cloi- 
son ,  parce  que  c'est  là  que  les  deux  courants  sanguins  se  ren- 
contrent cf  que  le  mélange  primitif  est  le  plus  fort. 

Il  découle  de  ce  que  nous  venons  de  dire  que  normalement 
une  cloison  ne  saurait  se  développer  en  raison  inverse  de  la  direc- 
tion du  courant  sanguin,  mais  que,  par  contre,  l'exislcncc  de 
places  neutres  aux  limites  des  deux  courants  est  nécessaire  pour 
qu'une  cloison   puisse  se  former. 

Si  maintenant  nous  nous  demandons  pourquoi  la  cloison  du 
tronc  artériel  se  fermera  en  haut ,  près  du  $<=  arc  aortique ,  nous 
pouvons  invoquer  les  considérations  suivantes. 

Si  nous  examinons  comment  le  sang  se  comporte  en  haut, 
nous  voyons  que  nous  avons  affaire  à  un  tronc  artériel  qui 
se  ramifie  et  chacune  de  ses  ramifications  ne  peut  naturelle- 
ment recevoir  que  le  sang  qui  baigne  son  embouchure.  Si  donc 
la  colonne  sanguine  qui  vient  du  ventricule  gauche  passe  au 
devant  du  point  d'origine  du  vaisseau,  ce  dernier  recevra  son 
sang  du  ventricule  gauche;  si  c'est,  au  contraire,  le  courant 
sanguin  venant  du  ventricule  droit  qui  passe  au  devant  de 
son  point  d'origine,  le  sang  qu'il  recevra  viendra  du  ventricule 
droit. 

On  pourrait  de  la  sorte  expliquer  pourquoi  la  5e  paire  de 
branches  aortiques,  qui  émane  de  la  partie  postérieure  du  tronc 
artériel,  reçoit  son  sang  du  ventricule  droit  et  pourquoi  la  4« 
paire,  située  aussi  à  la  partie  postérieure  du  tronc  artériel,  mais 
plus  haut,  reçoit  son  .sang  du  coeur  gauche. 

On  peut  cependant .  en  admettant  ce  qui  a  été  soutenu  jus- 
qu'ici ,  se  demander  pourquoi  la  cloison  ne  s'étend  pas  plus  loin, 
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maU    passe  au  dessus  des  branches  de  Tartërc  pulmonaire  pour 
gagner  la  paroi  postérieure  du  tronc  artériel. 

Je  crois  que  cela  tient  en  partie  à  ce  fait  que  les  dispositions 
vïsculaircs  sont  telles  que  précisément  la  5*ir«  paire  de  branches 
«ortic^ucs  (dont  la  droite  s'atrophie  dans  l'intervalle)  a  une  capa- 
cité  suîïisante  pour  recevoir  toute  la  colonne  sanguine  (Imite. 

Le  fait  que  prtcisémcnt  en  cet  endroit  naissait  primitivement 
wusî  une  paire  d'artères  branchiales  constitue  peut-être  aussi  une 
cÏTConstance  favorable^ 

Cette  dernière,  c'est-à-dire  la  §«  paire  proprement  dite,  située 
cotre  h  crosse  de  l'aorte  et  celle  de  l'artcrc  pulmonaire,  fait  en 
t&Utc  à  peine  son  apparition  chez  l'homme  comme  chez  les 
namiBirÈres,  pour  s'atrophier  rapidement  ensuite.  Peut-être  cela 
ocercft-il  une  certaine  influence  sur  la  soudure  de  la  cloison  du 
Ifûnc  Artériel ,  car  en  effet  cette  partie  de  la  paroi  d'où  naissait 
U  jtttt  paire  primitive  d'arcs  aortiques  pourrait  bien  être  d'une 
Mtre  nature  que  Ivs  autres  parties  du  tronc  artériel. 

Si  l'on  peut  de  cette  façon  e.xpliqucr  la  formation  de  la  cloison 
da  troDC  artériel  normale,  nous  devons  maintenant  nous  occuper 
d««  formations  anormales. 

Si  Its  deux  courants  sanguins  ne  sont  pas  scparé-s ,  il  ne  pourra 
se  former  de  cloison  du  tronc  artériel  et,  plus  tard,  on  trouvera 
«n  tronc  artériel  permanent. 

^  fa  direction  des  courants  sanguins  est  autre  que  ce  qu'elle 

f**  lormalcmenl ,  alors  la  spirale  qu'ils  décrivent  l'un  par  rapport 

'?utrc  sera   différente  de  la  normale.  Ceci  dépend  en  grande 

rT*]?^   de  U    place   occupée   par  l'orifice  artériel  par  rapport  au 

g.    "brc  de  la  cloison  interventriculaire. 

jjj,.      ■'*    volume  des  ventricules  est  inégal .  les  courants  sanguins 

lonjj^'^    diamètre   inégal  et  la  cloison  du  tronc  artériel  se  déve- 

d^*^*^    de  telle   sorte  que  l'aorte  et  l'artère  pulmonaire  auront 

sflj^^tbres  primitivement  inégaux.  En  même  temps  il  est  [ws- 

(-.    9ue  la  direction  de  la  spirale  soit  normale  ou  patholc^que. 

Qjjjj    ^^    ici   le    moment   de    parler  de  l'ancienne  opinion  concer- 

t'-}^^  trajet  spiral  des  gros  vaisseaux. 

yjj  ^    ^v   que   les   courants   sanguins   ne  décrivent  que  plus  tard 

_^i  '"*jei   spiral   l'un   vis  à  vis  de  l'autre  est  bonne,  selon  moi, 

1^  ^    '*n  doit  la  comprendre  d'une  tout  autre  façon.  Ce  n'est  pas 

■  ...  *^1c  artériel  qui  décrit  un  tour  de  spire,  mais  bien  le  sang 

,-     ^^^rieur  du  tronc  artcric!  et,  avec  lui,  la  cloison.  Nous  avons 

cP*    1S5   pourquoi  le  tronc  artériel  lui  même  ne  tourne  pas. 

^    Hou»   admettons   maintenant   que   la  formation  normale  de 

•^  "^'oiaon   du   tronc  artériel  n'est  pas  déterminée  par  l'ancienne 

v^K   ^ç   fusionnement,  mais  bien  par  le  volume  et  la  direction 

^  ^loanes  liquides  qui,  pendant  la  systole  ventriculaire,  sont 

"'*^'^  des  ventricules,  il  s'ensuit  que  des  altérations  du  5c  arc 

•"'^9''*'  '^  produisant  avant  la  formation  de  la  cloison  du  tronc 

''^^nclf  oc   peuvent  avoir   aucune   influence   sur  la  direction  et 
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la  position  des  crêtes  aux  dépens  desquelles  se  forme  cette  cloison. 

La  seule  influence  que  l'étroitesse  du  5<:  arc  aortique  pourrait 
avoir,  c'est  que  la  partie  du  tronc  artériel  qui  fournit  cette  paire 
d'arcs  pourrait  aussi  fournir  du  sang  à  d'autrt:s  brandies  du  tronc 
artériel  et  que  la  cloison  du  tronc  artériel  se  développât  de  façon 
à  ne  pouvoir  se  fermer. 

Cependant  comme  généralement  ia  cloison  du  tronc  artériel 
est  fermée  et  que  les  5«*  arcs  aortiqucs  ne  reçoivent  leur  sang 
que  de  l'un  <le^  deux  trnncs  (art.  pulmonaire),  je  pense  que  l'on 
ne  peut,  en  général,  attribuer  K  l'étroitesse  des  sirae»  arcs  aorti- 
ques  l'origine  des  malformations  congénitales  du  coeur. 

Cette  dernière  considération  peut  encore  servir  à  réfuter  l'opi- 
nion émise  par  voN  KuKiTANSKY  et  autres  auteurs,  d'après 
laquelle  l'étroitesse  du  jtnie  arc  aortique  serait  parfois  la  cause 
d'une  subdivision  anormale  du  tronc  artériel  (v.  p.  iSo]. 

Si  nous  considérons  maintenant  un  jeune  embryon  du  2<  et 
du  3e  mois,  nous  remarquons  qu'extérieurement,  à  part  le  tronc, 
on  ne  distingue  guère  rien  d'autre  que  la  tête  et  le  coeur,  tandis 
que  les  viscères,  les  membres  et  la  queue  sont  très  petits. 

Grâce  à  la  courbure  nuchalc,  la  tête  vient  se  placer  contre  le 
coeur,  exactement  h  l'époque  où  les  cloisons  du  coeur  se  forment 
et  vont  se  fermer. 

Je  crois  donc  qu'on  peut  rechercher  dans  une  courbure  nuchale 
pathologique  la  cause,  qui  peut  exercer  de  l'influence  sur  le 
développement  du  coeur. 

Je  puis  concevoir  ce  phénomène  de  deux  manières  différentes: 

i")  une  courbure  nuchale  exagérée  pourrait  agir  d'une  façon 
active  sur  le  coeur,  en  le  comprimant; 

2**)  la  courbure  nuchale  pourrait  persister  pendant  un  certain 
temps  au  cours  du  développement  de  l'embryon  et  le  coeur,  ne 
trouvant  pas  de  place  pour  se  développer  vers  le  haut,  ni  vers 
le  bas,  se  développerait  seulement  latéralement. 

Dans  l'un  et  l'autre  cas,  ce  sont  les  parties  les  plus  médianes 
du  coeur  qui  seraient  comprimées  et ,  comme  la  tête  et  le  coeur 
sont  en  quelque  sorte  sphcriques,  le  coeur  aurait  le  plus  à  souf- 
frir au  point  de  contact  de  ces  deux  sphères,  c'est-à-dire  loca- 
lement. 

Il  est  aussi  très  possible  qu'une  diminution  de  la  courbure 
nuchale  normale  pourrait  aussi  exercer  une  influence  lâcheuse 
Sur  le  développement  du  coeur;  mais  je  pense  que  cette  influence 
se  ferait  surtout  sentir  sur  la  longueur  du  tronc  artériel  et  ses 
ramifications.  Lorsque  la  courbure  nuchale  est  exagérer,  au  con- 
traire ,  le  tronc  artériel  et  ses  branches  doivent  être  comprimés. 

La  longueur  plus  ou  moins  considérable  du  tronc  artériel  aura 
encore  une  conséquence  particulière.  Si  notre  supposition  au  sujet 
de  la  séparation  des  courants  sanguins  à  l'intérieur  du  tronc 
artériel  encore  indivis  est  exacte,  alors  il  dépendra  de  la  vertî- 
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dlUé  plus  ou  moins  grnndc  des  spirales,  de  leur  direction  dextrc 
ou  sencstrc,  de  la  longueur  du  tronc  artiirie]  et  du  lieu  d'origine 
àts  arcs  aortiques,  quel  arc  aorlique  recevra  son  sang  du  vcn- 
Ixiculc  ^uchc  et  quel  autre,  du  ventricule  droit. 

On  peut  de  la  sorte  s'expliquer  très  simplement  les  cas  de 
ir^Dspnsition  réelle.  On  comprend  en  même  temps  alors  [ïourquoi 
H  transposition  réelle  des  vaisseaux  est  si  fréquente  dans  les  cas 
w  malformations  congénitales  du  coeur. 

Ptut-clre  doit-on  aussi  attribuer  à  l'exagération  de  la  courbure 
^  l'embryon  les  autres  altérations  que  l'on  constate  souvent  à 
5*^  àts  malformations  congénitales  du  coeur  et  parmi  lesquelles 
J*  citerai:  les  fissures  palatines  et  autres  altérations  de  même 
n*ture ,  j'épispadie  et  l'inversion  du  foie. 

Je  ne  chercherai  pas  ici  à  approfondir  davantage  quelle  est  la 
^use  de  cette  courbure  nuchale  pathologique.  Je  ne  sais  si  l'on 
z^  Tattribucr  à  des  formes  déterminées  de  l'utérus  ou  bien  à 
**^  Crampes  utérines;  je  veux  seulement  me  borner  à  signaler 
***.  Possibilités. 

Ko    Êvcur  de  ma  manière  de  voir  on  peut  faire  ressortir: 

.    '  )•    A   l'époque   ou   existe   la   courbure    nuchale,   le  coeur  est 

J"*'fcmcnt   en    train  de  se  diviser;  c'est  à  cette  époque  que  l'on 

.      toujours  oblige  de  remonter  pour  chercher  la  cause  des  défauts 

**  cloison.  (,>n  pourrait  l'appeler  la /^r/Wt*  irrw^wr  piHir  le  coeur. 

J*    A   cette  période  il  n'y  a  guère  de  liquide  amniotique,  de 

,  '^C    qu'une  pression  exercée  de  l'extérieur  peut  aisément  modi- 

*^^     la  forme   du   foetus  et,    par   conséquent,   accroître  aussi  la 

*^**'^jbucc  nuchale. 

1,   3  )_    A  l'aide  de  notre  hypothèse,  on  pourrait,  mieux  qu'on  ne 
J^     '^it  jusqu'à   présent,    expliquer  la    coexistence  de  malforma- 

***o*     du  coeur  avec  d'autres  malformations. 
•    ^  J-    Les   foetus   provenant   d'avortcmcnts  qui  se  sont  produits 
.^*^tic   époque   du    développement    montrent   généralement  des 
^"^lions  en  ce  <[ui  concerne  la  courbure  nuchale  (HiS). 
^    i-    WaRÎNSKV  et  D.^RKSTE  ont  montré  les  relations  qui  existent 
""^^     la   courbure   nuchale   et    le   dédoublement  du  coeur,  chez 
Quiets  dont  la  courbure  nuchale  avait,  à  un  stade  précé- 
J?   •  exercé  une  pression  sur  le  coeur. 

>,  En  admettant  la  compression  temporaire  du  coeur,  on  peut 
-  ."**^ut:r  des  deux  manières  que  nous  avons  signalées  plus  haut 
'  '^'^''^-i-dire  i)ar  une  compression  active  et  par  un  obstacle  passif 
^^  «vcloppcnient)  : 
?^    les  modi6cations  apportées  aux  rapports  des  courants  sanguins; 
,7^'    les  altérations  de  la  forme  du  coeur;  et 
*     ^ide  de  ces  deux  modifications  on  peut  expliquer  à  peu  près 
"''*^«8  les  malformations  du    coeur,  ainsi  que  nous  le  démontrc- 
ï'^'^  plus  loin. 

^tJt  sur  CfS  bases  çut  Je  crois  pouvoir  établir  l'hypothèse  que 
^    <aitse  txternt   tTune  JouU  dt  matformatiom  du  comr  consiste 
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daus  r exagération  anormale  de  la  courbure  nucltaU,  chesrentbryiTf**^ 
à  la  suite  Je  laquelle  la  ûte  comprime  U  coeur  en  voie  de  fomuUf^^ 

On  peut  objecter  à  notre  hypothèse  que,  si  le  coeur  peutctr^ 
comprimé  par  la  tête,  au  cours  du  2«  et  au  début  du  3e  mois. 
cette  compression  ne  saurait  pourtant  avoir  lieu  que  difficile- 
ment plus  tard,  parce  qu'alors  rébauche  du  sternum  est  di-jà 
assez  avancée  dans  son  developpument.  C'est,  en  elTel,  une 
difficulté;  mai.s  d'abord  la  plupart  des  malformations  du  coeur 
se  produisent  pendant  le  2^  niois  ou  immcdiateuicnt  apràs,  de 
sorte  que  le  sternum  ne  pourrait  encore  y  mettre  obstacle. 

En  second  lieu,  il  est  poMÎbie  que  précisément  lorsque  la  tête 
comprime  longtemps  la  cavité  tlioracique,  le  développement  du 
sternum  se  ralentUse,  comme  cela  se  produit  pour  la  partie  do 
coeur  qui  est  comprimée.  Ce  n'est  pas  là  une  pure  hypothèse. 

En  eflet,  on  a  à  diverses  reprises  constaté  des  défauts  du 
sternum  dans  la  rë(;;ion  cardiaque,  même  chez  l'adulte  et  l'on 
sait  quelle  en  est  l'importance  dans  les  cas  médico-légaux.  D'au- 
tre part,  ces  mêmes  défauts  du  sternum  se  rencontrent  associés 
à  une  ectnpie  du  coeur  avec  sac  cardiaque  clos  ou  ouvert. 

On  a,  dans  ces  cas,  attribue  la  cause  de  ces  deux  malfor- 
mations à  des  adhérences  entre  le  foetus  et  l'ammios,  en  se  basant 
sur  des  observations  directes. 

Si  l'on  songe,  en  outre,  que  ces  coeurs  ectopiqucs  peuvent 
présenter  en  même  temps  des  malformations  congénitales,  nous 
sommes  amenés  à  consuicrer  aussi  des  adhérences  en  cordons  entre 
foetus  et  amnios  comme  une  cause  externe  de  Vortgint  des  mal- 
formations congénitales  du  coeur.  On  pourrait  aussi  en  chercher 
le  mécanisme  soit  dans  une  compression,  soit  dans  une  tension, 
qui  empêcherait  localement  une  partie  de  la  circulation  du  sang 
dans  le  coeur. 

[I  est  possible  que  l'on  pourrait  trouver  encore  d'autres  causes 
déterminantes  de  cette  compression  ;  mais  cela  ne  changerait  en 
rien  nos  déductions  et,  pour  simplifier  la  chose,  nous  admettrons 
que  c'est  la  tète  de  l'embryon  même  qui  exerce  cette  pression 
sur  le  coeur. 

Si  maintenant  nous  examinons  quel  est  l'clfct  qu'une  compres- 
sion locale  peut  exercer  sur  le  coeur,  nous  devons  distinguer: 
i")  //  stade  pendant  lequel  s'exerce  cette  compression;  z^)  le  lieu 
oit  elle  s'exerce;  3^)  son  intensité;  4")  la  durée  de  la  période  pendant 
laquelle  elle  s'exerce. 

Si  nous  considérons  maintenant  que  même  le  développement 
des  coeurs  normaux  offre  des  variations  telles  que ,  chcx  des 
embryons  différents  du  même  âge,  les  diverses  parties  du  coeur 
ne  se  trouvent  pas  toujours  au  même  stade  du  développement, 
on  conçoit  qu'il  puisse  en  résulter  une  très  grande  diversité  dans 
les  malformations  congénitales  de  l'organe. 


r 


"ÏDes  quatre  points  que  nous  venons  d'énumérer  les  3e  et  4*  ne 
^«suvcnt   être   estimes;   on    peut  seulement  dire  en  termes  giné- 
*^ux  que  rintciisité  et  la  durée  de  la  compression  doivent  exercer 
^ne  influence  sur  le  dL^eloppement  du  coeur. 

L'influence  générale  de  In  compression  du  coeur  consistera  ïi 
fendre  plus  ditlîcile  la  circulation  du  sang  <Ians  cet  organe. 

Une  partie  du  courant  sanguin  peut  être  localement  plus  réduite 
qu'une  autre;  en  d'autres  termes  il  peut  se  produire  une  steno.sc 
locale. 

Le  degré  de  la  .sténose  dépendra  de  Vin/crtsitJ  de  la  pression. 
Si  cette  dernii:re  est  très  forte,  il  pourra  même  se  produire  une 
aCrcsie. 

La  durée  de  la  compression  peut  être  plus  ou  moins  longue. 
Il  est  aussi  possible  que  la  pression  diminue  d'abord ,  pour  aug- 
menter de  nouveau  plus  tard.  Il  est  évident  qu'une  pression  de 
longue  durée  exercera  plus  d'influence  que  celle  de  courle  durée, 
bienque  la  ditférence  de  cette  influence  dépende  aussi  du  lieu 
qui  est  soumis  à  la  pression. 
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ïnfiutncc  du  lieu  i point  de  contact}  oh  s'exerce  une  pression  exté- 
rieure sur  le  coeur  en  voie  de  développement  et  injluence  du  stade 
auquel  elle  s'exerce. 

Il  en  est  tout  autrement  si  Ton  considère  le  stade  pendant 
lequel  la  pression  s'exerce  et  Yemlroit  du  coeur  sur  lequel  elle  s'exerce. 

A  ce  sujet,  on  peut  théoriquement  tirer  toutes  sortes  de  con- 
clusions et  c'est  pourquoi  nous  devons  nous  en  occuper  un  peu 
longuement. 

Si  l'on  songe  que  primitivement  la  branche  ascendante  du 
tube  cardiaque  est  située  tout  k  fait  à  droite ,  à  côté  de  la 
branche  descendante,  il  devient  évident  qu'une  pression  s'exer- 
gant  dans  le  plan  médian  à  un  stade  peu  avance  aura  une 
influt^nce  directe  et  à  {>cu  près  égale  sur  les  deux  branches  ilu 
tube  cardiaquc- 

Si  cette  pression  n'agît  que  plus  tard,  lorsque  la  branche  ascen- 
lantc  s'est  déjà  déplacée  en  avant  et  vers  le  plan  médian ,  alors 
seule  cette  branche  sera  comprimée  directement  et  l'orifice  auri- 
culo-vcntriculaire,  qui  se  trouve  situé  derrière  elle,  le  sera  indi- 
rectement. 

Je  tenterai  d'exposer  plus  loin  quelles  seront  les  conséquences 
e  ces  deux  possibilités. 

Si  nous  passons  rapidement  en  revue  les  malformations  du 
coeur,  nous  constatons  que  le  plus  souvent  c'est  la  région  de 
l'artère  pulmonaire  qui  est  la  plus  sténosée. 

Ces  malformations  constituent  le  groupe  le  plus  nombreux  et 
elles  sont  le  plus  souvent  accompagnées  d'un  orifice  auriculo- 
^»entriculaire  divisé,  rarement  d'un  orifice  auriculo-ventriculaire 
indivis,  tandis  qu'en  règle  générale  on  constate  en  même  temps 
un  défaut,  un  trou,  dans  la  cloison  interventrîculaire. 
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On  peut  h  côté  de  ce  groupe  de  malformations  en  établir  un 
autre ,  caractéris<f  par  ce  fait  que  l'orifice  auriculo-ventriculaire 
est  indivis,  en  même  temps  qu'il  existe  diverses  autres  malfor- 
mations, telles  que  des  troisièmes  ventricules  accessoires,  des 
cloisons  anormales,  dus  sténoses  et  tien  atrésies. 

Kous  nous  occuperons  d'abord  de  ce  second  groupe,  que  nous 
considérons  comme  la  conséquence  d'une  compression  qui  s'est 
exercée  à  une  époque  reculée  du  développement.  Nous  exami- 
nerons ensuite  le  premier  groupe. 

A.    Conséquences  d'une  compression  s'exerçant  à  un  stade 
reculé  du  dhiehppement. 

l-orsque  la  compression  s*exerce  à  une  époque  où  la  branche 
ascendante  du  tube  cardiaque  n'est  paj.  encore  venue  se  placer 
sur  la  ligne  médiane,  il  doit  s'ensuivre  que  cette  branche,  aux- 
dépcns  de  laquelle  se  forment  le  ventricule  droit  et  le  tronc  arté- 
riel, ne  pourra  atteindre  le  plan  médian  du  corps. 

Ce  fait  aura  pour  conséquence  inimédiate  l'apparition  d'un 
trouble  dans  la  formation  de  la  cloison  interventriculaïre  (v.  p. 
182).  En  outre,  le  déplacement  vers  le  haut  de  l'orifice  inter- 
ventriculairc  sera  entravé. 

Or,  comme  ce  déplacement  de  l'orifice  interventriculaïre  est 
absolument  nécessaire  pour  que  l'orifice  auriculo-ventiiculaire  puisse 
se  déplacer  de  gauche  à  droite  (v.  p.  167),  ce  dernier  processus 
sera  également  entravé.  D'autre  part,  ce  derniei  processus  osX 
indispensable  pour  que  l'orifice  aurtculo-vcntriculaire  puis.«e  se 
diviser  en  une  moitié  droite  et  une  moitié  gauche.  La  cloison 
intcrauriculairc  ne  peut  pas,  en  effet,  diviser  l'orifice  auriculo- 
ventriculaire  si  ce  dernier  ne  s'est  pas  déplacé  de  gauche  h  droite. 

Ce  que  nous  venons  de  dire  montre  clairement  qu'une  com- 
pression exercée,  à  un  stade  reculé  du  développement,  sur  la. 
face  antérieure  de  l'ébauche  cardiaque  doit  nécessairement  pro- 
voquer des  altérations  semblables  à  celles  que  nous  trouvons 
réalisées  dans  le  second  groupe  de  malformations  qu^  nous  avons 
établi  plus  haut. 

D'autres  faits  indiquent  encore  que  ces  malformations  doivent 
prendre  origine  à  un  stade  reculé  du  développement;  ainsi,  par 
exemple,  dans  des  cas  nombreux,  on  peut  trouver  un  grand 
ventricule  très  large  et  possédant  une  cloison  nidimentairc  avec 
un  soi-disant  troisième  ventricule. 

Il  est  difficile,  lorsque  l'on  ne  dispose  pas  de  ces  coeurs,  de 
déterminer  si,  dans  les  cas  où,  d'après  la  description  des 
auteurs,  on  ne  trouve  pas  une  trace  de  la  cloison  intcrvcn- 
iriculaire,  ce  troisième  ventricule  n'est  pas  souvent  le  ventricule 
droit  qui  ne  se  serait  jamais  bien  développé  parce  que  le  sang  n'y 
serait    arrivé    qu'indirectement.    Xja    grande    cavité    ventriculaire 
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rabote  pourrait,  cd  effet,  constituer  l'autre  ventricule,  le  gauche. 

liiii  il  est  certain  que,  lorsqu'il  exis/f  une  cloison  interven- 
tricBlare  n«Uc ,  on  n'a  pas  le  droit  de  nier  l'existence  d"un  troi- 
séiDc  ventricule.  La  question  qui  se  pose  alors  est  celle-ci:  quelle 
et  la  signification  de  ce  ventricule  surnuméraire  et  comment 
pcut-oQ  rcxjitiquer? 

Pour  bien  comprendre  ce  fait,  nous  devons  recourir  à  l'em- 
bryûèopt.  Von  RokttansKY,  dans  des  cas  semblables,  parle  de 
àckota  uomales  avec  ou  sans  défauts.  Mais  ces  cloisons  ne 
sont  uorroales,  à  mon  avis,  que  parce  qu'elles  se  sont  mal  dé- 
lïlflppécs  et  qu'elles  n'ont  pu  atteindre  leur  situation  normale. 
Loiiqnc  nous  nous  sommes  occupés  du  mode  de  division  du  tronc 
artencl,  MUS  avons  vu  que  le  premier  (iébut  de  cette  division 
coojîste (Uns  la  formation  de  deux  replis  valvulaircs  primitifs,  aux 
dtjKDs  desquels  se  forment  plus  tard  tes  crêtes  qui  siègent  dans 
te  troDC  artériel. 

Ceci  nous  indique  aussi    la   relation   qui    doit  exister  entre  la 

cloHon  du  Ironc  artériel  et  les  valvules.  De  l'étude  des  cas  observés 

il  ressortait  déjà  manifestement  que  la  cloison  du  tronc  artériel 

divBait  toujours  les  deux  replis  valvulaircs  primitifs,  quelque  fût 

«  tnjrt  de  la  spirale  du  tronc  artériel  et  quelque  fût  le  dépla- 

lemenl  latéral  de  la  cloison  du  tronc  artériel  à  l'intérieur  de  ce 

Bcmief.  Si  ce    fait   était   une  énigme  a  l'époque  où  l'on  croyait 

l"*  les  replis    valvulaires    et  la  cloUon  du  tronc  artériel  .se  for- 

"^■t indépendamment  les  uns  des  autres,  aujourd'hui  que  nous 

''î'oo*  que  les  replis  valvulaires  ne  constituent  qu'une  partie  des 

CRtes  loogitudinolcs  qui  forment  la  cloison  du  tronc  artériel ,  ce 

*i  n'offre  plus  rien  d'étonnant.  En  effet,  quoique  la  soudure  des 

frcto  s'effectue  de   haut  en   ba.s,  leur  ébauche  se  développe  de 

"*  en  haut. 

Ces  Crêtes  longitudinales  s'étendent,  en  réalité,  aussi  vers  le  bas. 

iJéjà  Pkeisz   a   signalé   que   la   dernière    partie   qui  ferme  les 

r^'sons  devait  être  un  prolongement  de  la  cloison  du  tronc  arté- 

*'•  Kis  l'admettait  aussi.  Contre  cette  manière  de  voir  existent 

Pendant  les  affirmations  catéjrorîques  d'autres  auteurs,  qui  pré- 

I^Cïit  que,  sous  les  valvules,  la  cloison  aortique  s'arrête  hrus- 

j  ^"ïcnt;  cependant  ces  auteurs  n'ont  pas  démontré  cette  manière 


~yoir  d'une  façon  plus  précise. 

'  nous  recherchons  ce  que  BORN  dit  à  ce  sujet,  nous  cons- 
°n.s  qu'il  donne  aussi  (p.  323  à  325)  une  liescription  détaillée 
_^  '*  façon  dont  le*  épaississcments  de  l'endocarde  s'étendent 
lyj*  les  ventricules  sous  forme  de  prolongements  des  replis  du 
Jt^  et  normaJémcnt  s'unissent  même  primitivement  aux  lèvres 
—  piilo-ventriculaires. 

'  '    nous  supposons  maintenant  que,   par  suite  d*une  pression 

^V'^icurc,  le  bulbe  n'arrive  pas  sur  la  ligne  médiane,  alors  ces 

'    ^ngcments  des  replis  ne  peuvent  pas  se  souder,  comme  c'est 

^•^  normalement,  avec  le  bord  de  l'orifice  inlerventriculaire. 
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Comme  il  n'y  a  aucune  raison  pour  qu'ils  ne  puissent  se  déve- 
lopper plus  loin,  je  crois  qu'il  est  plutôt  probable  qu'alors  tes 
prolon^fmruls  tits  cpatss$sscments  de  Vcndocardf ,  çut  existmi  déjà 
dans  {<•  veulricuie  droit,  sont  lu  rause  dr  fa  formation  d^  ers  soi- 
dtsant  cloisons  attûnnaies ,  gai  dèltmiurent  maintenant  te  troisième 
ventricule,  tout  comme  normalement  ils  fournissent  la  derniire 
partie  de  la  cloison  gui  la  complète. 

Vax  l'intermédiaire  du  dùfaut  qui  doit  persister  dans  ces  cloisons 
anormales,  il  est  possible  que  le  vaiseau  qui  part  du  troisième 
ventricule  reçoive  du  sang. 

Je  pense  que  les  deux  replis  de  l'endocarde  ne  pourront  se 
souder  l'un  avec  l'autre  que  dans  le  cas  défavorable  ot),  à  un  stade 
reculé  du  développement,  ils  se  trouveront  comprimes  l'un  contre 
l'autre  de  telle  sorte  que  le  sang  ue  puisse  passer  entre  eux. 
En  ce  cas,  l'entrée  du  tronc  artériel  qui  pari  du  ventricule  accès- 
soire  deviendra  plus  tard  atrésiguc  et  c'est  pourguoi  le  ventrtcuU 
accessoire  ne  continue  pas  à  se  développer  et  guon  ne  peut  plus  te 
retrouver  ultérieurement  en  tant  gue  cavité  distincte. 

L'atrcsie  peut  même  avoir  son  siège  dans  l'orifice  même  et 
de  la  sorte  nous  trouvons  des  cas  où,  dans  la  partie  initiale, 
aveugle ,  du  tronc  vasculaire  atrésique  existent  ou  n'existent  pas 
des  rudiments  de  valvules 

Comme  on  le  voit ,  nous  avons  aisément  expliqué  la  présence 
des  cloisons  anormales,  en  admettant  une  comprcsson  exercée  à 
un  stade  reculé  du  développement,  compression  dont  la  conséquence 
la  plus  importante  est  que  le  tronc  artériel  reste  situé  plus  au 
dessus  du  ventricule  droit  qu'il  ne  le  fuit  habituellement. 

Une  autre  conséquence  d'une  pression  agissant  un  peu  plus 
tard,  qiioiqu'à  imc  époque  encore  reculée  du  développement. 
peut  se  prixluire  lorsque  cette  compression  s'exerce  sur  le  coeur 
quand  le  bulbe  du  tronc  artériel  a  déjà  atteint  plus  ou  moins 
là  ligne  médiane  et  constitue  déjà  la  partie  la  plus  saillante  du 
coeur.  Dans  ces  conditions  l'écoulement  du  sanjj  hors  du  coeur 
deviendra  plus  diAîcilc.  11  en  résultera  la  formation  d'une  stase. 
Celte  stase  pourra  dilati.T  la  cavité  vcntriculaire  et  rendre  rela- 
tivement insuffisant  l'orifice  auriculo-veiitriculaire. 

On  peut  aussi  expliquer  cette  insuffîssmcc  en  invoquant  un 
déplacement  des  deux  lèvres  auriculo-vcntriculaires  l'une  par 
rapport  à  l'autre,  de  telle  sorte  qnc  la  lèvre  siujéricure  {anté- 
rieure) se  trouve  déplacée  en  arrière  (vers  l'oreillette).  Ce  dé- 
placement ,  qui  est  aussi  une  conséquence  de  la  pression ,  se 
produira  si  une  compression  s'exerce  en  haut  et  en  avant,  d'abord 
parce  que  les  lèvres  anriculo-vcntriculaircs  ne  sont  pas  situées 
l'une  au  devant  de  l'autre  mais  bien  l'une  au  dessus  de  l'autre, 
et  en  second  lieu  jïarcequ'il  y  a  un  stade,  (Mandant  lucfucl  la 
corne  postérieure  (inférieure)  de  la  cloison  intcrvcntriculairc  est 
déjà    soudée    ^    la   lèvre   auriculo*ventriculaire   |>ostérieure   (infé- 
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"eure)  alors  qu'elle  ne  l'est  pas  encore  avec  la  lèvre  antérieure 
(Supérieure),  ce  qui  fait  que  la  lèvre  inférieure  (postérieure)  est 
P'us  fixée  que  l'autre  lèvre. 

La  stase  se  transmettra  à  l'oreillette,  surtout  en  cas  d'insuffi- 
g'^^-  Les  oreillettes  possèdent,  en  effet,  une  paroi  plus  mince 
^  s  les  ventricules  et  s'il  existe  une  dilatation  résultant  d'une 
^^'  celle-ci  intéressera  surtout  la  cavité  des  oreillettes. 

ij  Cela  se  produit   à   un   stade    où    la   cloison  interauriculaire 

i~^  pas  encore  descendue  complètement  (nous  pouvons  ici  faire 

"action  de  la  direction  qu'elle  possède  par  rapport  à  l'orifice 

■  /"^'''^^-ventriculaire),    alors    la    ligne    d'insertion    de   la    cloison 

^*^rîculaire   sera   aussi    fortement   tendue    et   il  devient  alors 

*r™7"*'e    que,  même  si  sa  croissance  est  suffisante,  cette  cloison 

vicfi^^  felativement  trop  petite.    //  en  résultera  que  la  portion 

^^^^ittire  du  coeur  restera ,  d'une  façon  permanente ,  incomplite- 

««{  ^i-uisée. 

..    *^tres   auteurs   ont   aussi    tenu    le  même  raisonnement  pour 

P'S.^er,    à    un    stade    ultérieur    du    développement,    lorsque    la 

,  ^^^ion  est  achevée,  un  raccourcissement  relatif  de  la  valvule 

,.'"'-*'-i    ovale;    de    cette   façon    il    n'était    pas    nécessaire,    pour 

P'^Uer   pourquoi    le   trou  ovale  ne  se  fermait  pas,  d'admettre 

"       ^^     phénomène    était   dû   au    passage   d'un   courant   sanguin 

^*'     ""é   par  cet  orifice. 

.    *~Sc|ue,    plus  tard,    les  cuspides  se   sont  formées  par    l'exca- 

^      des   lèvres  auriculo-ventriculaires ,   un  tel  orifice  auriculo- 

|t    .    *^vilaire  indivis  peut  très  bien  être  fermé,  de  telle  sorte  qu'à 

.  *^ï>sie  on  ne  constate   pas  d'insuffisance  de  l'orifice  veineux, 

^  »T     ^pendant  a  pu  être  insuffisant  précédemment. 

thétf    ^^    avons   donc   pu ,    à  l'aide  de  notre  cause  externe  hypo- 

j       ^**ç,  expliquer  les  altérations  que  l'on  constate  dans  le  second 

i^*"c>upes   de   malformations   du   coeur  dont  nous  avons  parlé 

Q         **^ut  et  je  crois  qu'il  n'est  pas  sans  importance  de  signaler 

-  ,      '^'^us  n'avons  jamais  été  obligés  de  faire  intervenir  une  cause 

'*^    idiopathigue  (arrêt  de  développement). 

**-    Conséquences  d'une  pression  exercée  sur  le  coeur  h  une 
période  un  peu  plus  avancée  du  développement. 

'^s  venons   de   nous  occuper  surtout  des  cas  où  la  pression 

,    -  J**ençait  à  s'exercer   sur  le   coeur  à  une  époque  où  le  bulbe 

,  encore,  complètement  ou  en  grande  partie,  situé  au  dessus 

^^ntrîcule   droit.    Nous  avons   vu  que  la  conséquence  on  est 

Si^^  bulbe  reste  à  droite. 

^   niaintenant  une  pression  s'exerce  à  une  époque  où  le  bulbe 
*  ^  la  partie,  qui  normalement  devient  l'aorte,  vient  se  placer 
"^  "Jessus  du  ventricule  gauche ,  alors  il  y  a  plus  de  chance  pour 
A**c  le  bulbe  lui-même  soit  comprimé. 
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Supposons  que  la  pression  agisse  lorsque  le  bulbe  est  venu 
se  placer  en  grande  partie  dans  le  plan  médian ,  sans  cependant 
que  le  tronc  artériel  se  soit  encore  divisé. 

La  compression  du  canal  dans  lequel  (ainsi  que  nous  l'avons 
vu  p.  185)  coulent  à  la  fois  le  courant  sanguin  provenant  du  coeur 
droit  et  celui  qui  passe  au  dessus  du  bord  supérieur  de  la  cloison 
interventricuiaire,  devra  modifier  les  rapports  de  direction  réci- 
proques des  deux  courants. 

Comme  normalement  ces  deux  courants  décrivent  l'un  vis-à- 
vis  de  l'autre  un  trajet  spiraloide  tel  que  le  courant  gauche 
passe  en  arrière  du  courant  droit,  ce  qui  est  dû  à  la  situa- 
tion et  à  la  forme  du  tronc  artériel,  il  est  clair  que  toute 
modi6catioti  apportée  à  la  situation  et  à  la  forme  du  tronc  arté- 
riel déterminera  des  modifications  dans  la  direction  des  courants 
sanguins. 

Bien  que  Ton  n'ait  pu  l'établir  avec  certitude  par  l'observa- 
tion directe,  on  peut  cependant  admettre  qu'une  pression  agissant 
sur  le  tronc  artériel,  au  dessus  de  l'orifice  artériel,  doit  donner 
Mcub.  un  mélange  des  courants  sanguins  assez  important  pour  que 
les  places  neutres  disparaissent;  il  en  résultera  nécessairement 
que  les  replis  longitudinaux  ou  crêtes,  aux  dépens  desquels  se 
forme  la  cloison,  ne  se  développeront  pas. 

J}ans  c(  cas,  il  y  aura  persistance  d'un  tronc  artériel  commun. 

Si  la  pression  s'exerce  plus  bas,  par  exemple  immédiatement 
au  dessous  de  l'orifice  artériel,  alors  il  se  produira  une  modifi- 
cation dans  la  situation  de  la  cloison  interventricuiaire  et  par 
conséquent  aussi  dans  la  situation  de  l'orifice  interventricuiaire 
et  dans  celle  de  l'orifice  artériel. 

Par  1h,  les  courants  sanguins  prendront  une  autre  direction  et 
la  spirale  pourra  se  trouver  modifiée. 

Cest  ainsi  que  se  produisent  les  modifications  dans  la  situation 
des  gros  vaisseaux. 

Nous  supposerons,  à  titre  d'exemple  et  de  démonstration,  que 
la  pression  est  intense  et  s'exerce  sur  un  coeur  dont  le  bulbe. 
encore  indivis,  a  atteint  la  ligne  médiane  et  où  les  premières 
ébauches  des  deux  replis  valvulaires  viennent  d'apparaître. 

En  ce  moment  déjà  l'orifice  artériel  présente  une  partie  située 
plus  à  gauche  et  un  peu  plus  avant  et  une  autre  partie,  située 
plus  à  droite  et  un  peu  plus  en  arrière.  Le  bulbe  devient  plus 
aplati  par  la  pression  et  les  deux  parties  de  l'orifice  artériel  se 
trouvent  ainsi  l'une  vis  à  vis  de  l'autre,  dans  une  situation  plus 
nettement  latérale  (Seitenstellung). 

La  partie,  qui  normalement  devient  l'orifice  de  l'aorte,  se 
trouve  alors  située  à  droite  et  la  partie,  qui  normalement  devient 
l'orifice  de  l'artère  pulmonaire,  se  trouve  situé  h  gauche.  Or, 
comme  le  bulbe  est  situé  dans  le  plan  médian,  cette  partie 
gauche  de  l'orifice  artériel  peut  se  placer  tout  à  fait  au  dessus 
du  ventricule  gauche. 
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It  en  résuite  que,  lors  de  la  systole  veiitriculaire ,  le  ventricule 

gtu<:hc  chassera  le  plus  facilement  le  sang  qu'il  contient  à  travers 

la    fjartie  gauche  de  l'orifice  artiîricl  et,  par  conséquent,  l'orifice 

de    J  "artère  pidmonairc  recevra  le  sang  du  ventricule  gauche.  Etant 

donne   que   chacun    des    deux    orificei    est    situé   immédiatement 

4u        ticssus    d'un    ventricule,    les    courants    sanguins  seront  dirigés 

verticalement  l'un  à  côté  de  l'autre. 

J  ^a.  cIoisoD  du  tronc  artériel,  lorsqu'elle  se  formera,  sera  dirigée 
aa^i étalement.  Or,  comme  en  raison  de  la  configuration  du  tronc 
art<5r-iel  le  courant  sanguin  du  coeur  droit  s'écoule,  vers  le  haut, 
avcïc;  'c  plus  de  facilité  dans  la  crosse  de  l'aorte  et  celui  du  coeur 
gau<=^^ïc,  dans  le  canal  de  Uutal,  il  se  constituera,  par  consé- 
qiKrr»*.  f'ff  v^ritaifie  transposition  dts  gros  troncs  vasculatres. 

InJ  «i>us  en  trouvons  un  magnifique  exemple  dans  von  Roki- 
TA.r*^KV  (C.  \.  Cas  10  (2068)).  Cet  exemple  démontre  en  même 
term-»5>s  dans  ses  détails,  d'une  façon  à  peu  près  décisive,  l'exac- 
tîtxjcJ^  de  l'interprétation  que  nous  venons  de  donner. 

J«r  dnis  signaler  ici  qu'à  ce  stade  et  même  encore  à  un  stade 
ulttîi-îcur  du  développement,  l'orifice  auriculo-vcntriculaire  feut 
*^'™*^'^«^  être  indivis;  dans  ce  cas,  il  est  alors  possible  que  la  stase, 
résultant  de  la  compression  du  tronc  artériel,  entraîne  les  mêmes 
constrqyerjçeç  que  celles  que  nous  avons  signalées  en  A,  c'cst-à- 
^*^*^  "ne  dilatation  de  la  portion  auriculaire  du  coeur,  un^  insu/- 
Pf^^t^e  de  la  cloison  interaurtcnlaire  et  une  absence  de  division  de 
'^^'Kfi^e  aunculo^oentriculaire. 


.  """^Tions   maintenant   un    stade   encore  plus  avancé,  lorsque  la 

'    ï^*\*'ation  des  gros  vaisseaux  s'est  déjà  accomplie,  snit  en  grande 

partto  ,    soit    complètement.    La    partie   située   le  plus  antérieure- 

*^'**     «st  la  portion  initiale  du  tronc  de  l'artère  pulmonaire  avec 

^      *>fîfice  et  le  cône   (infundibulum)  du  ventricule  droit. 

J    -*— ^     compression  déterminera,  dans  ces  cunditions,  une  sténose 

^aisseau   le    plus   antérieur,    parce    que   seul    eu    vaisseau    est 

„   "'"*^>si   directement  à  la  pression;    il    se  produira   donc   une  sté- 

j^  <3e  I  artère  pulmonaire. 
(.  ""  admettant,  ainsi  que  nous  l'apprend  l'embryologie,  qu'h 
^j  ^*i».dc  du  développement  tes  quantités  de  sang  qui  s'écoulent 
(,|j  ^^«-eillcttes  dans  les  ventricules  sulcnt  absolument  égales  dans 
j^  ,/^*^*-'  moitié  du  coeur,  alors  pendant  la  systole  veiitriculaire 
t^p^^  *>  g  du  ventricule  droit  éprouvera  une  augmentation  de  résis- 
est  *^  •  P"*"  suite  de  la  sténose  de  l'artère  pulmonaire  qui ,  elle , 
(j^j  ^^^^casionnée  par  la  pression  exercée  de  l'extérieur.  Une  partie 
pg^^,^*-»ig  passera  encore  dans  l'artère  pulmonaire,  mais  une  autre 
Ve|._'*^  sera  déviée  vers  l'aorte;  cette  quantité  de  sang  déviée 
Ver*—  l'aorte  sera  exactement  celle  qui  est  nécessaire  pour  que  le 
dr.^-  *~icule   eauclic  éprouve  la  même  résistance  que  le  ventricule 
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Cette  déviation  du  courant  sanguin  se  trouve  racilitce  par  ce 
fait  que  l'aorte  est  encore  en  grande  partie  située  au  dessus  du 
ventricule  droit.  C'est  en  raison  de  cette  masse  sanguine  qui 
pa$<ic  par  le  derfaut  de  la  cloison  que  ce  défaut  persistera. 

J'interprète  donc  absolument  comme  le  faisait  Mever  le  rap- 
port qui  existe,  dans  ce  cas,  entre  la  sténose  de  l'arlcrc  pulmo- 
naire et  le  défaut  de  la  cloison  intcrvcntriculaire.  Mais  tandis 
que  Mever  attribue  comme  cause  externe  de  la  st^-nose  une 
inftammatiou  qui  est  inadmissible,  je  considdirc  que  la  sténose 
cist  déterminée  par  une  pression  externe  exercée  par  la  tète  de 
l'embryon,  cette  dernière,  grâce  à  l'exagération  de  la  courbure 
nuchale ,  se  trouvant  pressée  contre  la  partie  la  plus  saillante  du 
coeur,  qui  est  presque  exclusivement  formée  par  la  région  de 
l'artère  pulmonaire. 

C'est  de  cette  façon  que  j'explique  l'origine  de  malformations 
du  coeur,  dont  Us  altèrattONS  prmcipaiei  sont:  une  sttnose  de  Var~ 
tire  pulmonaire  et  un  dtfoxtt  de  la  partie  postérieure  de  la  cloison 
interveutriculaire  anth'ieure. 

Kn  fait ,  dans  ce  groupe ,  qui  comprend  la  plupart  des  malfor- 
mations congénitales  du  coeur,  (notre  ])remicr  groupe  de  la  p. 
igt),  nous  trouvons  Vorlfice  auriculo<>entriculûire  divisé. 

Ce  fait  démontre,  me  semble-t-il ,  l'exactitude  de  mon  inter- 
prétation ,  car  au  stade  auquel  je  rattache  ce  trouble  de  déve- 
loppement ,  cet  orilice  auriculo-vcntriculairc  est  déjà  réellement 
divisé. 

De  plus^  le  fait  que  c'est  précisément  ce  groupe  qui  est  le 
plus  important  s'accorde  parfaitement  avec  ce  que  noas  connais- 
sons concernant  la  durée  des  difTérents  stades  normaux  du  déve- 
loppement ^  tandis  que  les  stades  dont  nous  nous  sommes  occupés 
précédemment  n'ont  qu'une  courte  durée,  le  stade  qui  nous  occupe 
en  ce  moment  dure  au  moins  2^3  semaines. 

On  comprend  donc  parfaitement  que  ces  alth-ations  soient  its 
plus  fréquentes  et  c'est  lii  un  puissant  appui  en  faveur  de  ma 
manière  de  voir. 

I^e  fait  que,  pendant  ce  stade  et  même  déjh  auparavant  «  la 
région  de  l'artère  pulmonaire  occupe  la  situation  la  plus  antérieure 
et  doit  donc  être  la  plus  sténosée  par  la  pression ,  explique  aisé- 
ment, je  pense,  pourquoi  les  altérations  du  coeur  avec  malfor- 
mations congénitales  siègent  te  plus  souvent  à  droite. 

Si  la  pression  s'exerce  à  peu  près  au  niveau  des  orifices  arté- 
riels et  que  ces  derniers  occupent  leur  situation  normale,  c'est- 
à-dire  que  l'artère  pulmonaire  se  trouve  à  gauche  et  en  avant 
et  l'aorte,  à  droite  et  en  arrière,  la  compression  de  ces  vaisseaux 
aura  pour  effet  de  les  faire  dévier  latéralement ,  de  telle  sorte 
que  les  vaisseaux  se  placeront  l'un  à  coté  de  l'autre.  De  cette 
façon  l'aorte  se  trouvera  reportée  un  peu  à  gauche  et  l'artère 
pulmonaire,   un  peu  à  droite  de  leur  situation  normale  »  ce  qui 
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coastitueni   aussi    un    facteur   important  pour  la  transposition  des 
francs    vascnlaires  fv.  aussi  p.    197). 

'*>!     la  fiTcation  de  la  paroi  droite  de  l'aorte  est  insufTisante ,  ce 
cAajig^ment  de*  situation  réciproque  des  deux  vaisseaux  sera  encore 

l'ouT  le  cas  oti  la  pression  s'exerce  immédiatement  au  dessous 
de  la.  région  de  Tinfundibulum  du  ventricule  droit  et  dans  le 
pla*»  médian  ou  bien  un  peu  à  gauche  de  ce  dernier ,  elle  agira 
sur  crette  partie  de  la  paroi  du  ventricule,  dans  la  cavité  de 
bi(l%K=iIc  se  trouve  la  corne  antérieure  (supérieure)  de  la  cloison 
int.<r  r-vcntriculairc. 

X>«Lx)s  ce  cas  où  la  pression  s'exerce  aus.si  bas,  ce  qui  en  raison 
de  1^  courbure  nuchaie  sera  naturellement  exceptionnel,  c'est  le 
p*>îïxt  de  continuité  entre  le  ventricule  gauche  et  l'aorte  qui 
potAvra  être  le  plus  comprimé,  tandis  que  l'artère  pulmonaire 
aura,     moins  à  souffrir. 

VZ     st produira  alors  une  sténose  ou  une  atrêsie  de  l'aorte;  c'est 

ce      cmi  peut   se   produire,  par  exemple,  chez  un  embryon  dont 

•^    «^^i^ucur  de  la  tête  atteint  7,5   mm.;  l'nrigine  de  l'aorte  peut, 

aaiisi  (Ç5  conditions,  aisément  être  complètement  comprimée  (v.  la 

"fi-     23  de  BURN). 

/4    nous  reste  encore  à  nous  occuper  de  quelques  points. 
.  "•orrnalement  l'accroissement  des  organes  d'un  embryon  dépend 
pî^ ""Constances  très  diverses. 

'^I     ce  qui  concerne  les  vaisseaux,  la  quantité  de  sang  qui  y 

flj^^     constitue   un  facteur  qui  probablement  peut  avoir  de  Tin- 

fj     **c<i  sur  leur  dcvcloppcmeiU.  Il  est  certain  que  si  la  quantité 

^    ^^yvg  ((Ut  passe  dans  un  vaisseau  aujinieiite  et  si  elle  se  trouve 

^j^^'se   à    une    pression    plus  considérable,  la  paroi  du  vais<!caii 

'ïOLisB    Rendue  et  finira  par  s'adapter  à  ces  circonstances.    Ce  fait, 

r^i^^       le  constatons  chen  l'adulte  tout  au  moins  et  il  n'y  a  pas  de 

CTi*^    pour  qu'il  n'en  soit  pas  de  même  chez  l'embryon. 
(arj    **^z   l'embryon,   la  quantité  de  sang  va  toujours  en  a 

vai  "'    ''    "  ■  "*"      '*    "     '       ''  '*     "     '     "  ' 


^^. 


augmcn- 
«t   c'est   peut-être   l'un   des    facteurs  de  l'accroissement  des 


trc»    *       maintenant    une    compression    s'exerce   sur   l'un    des   deux 

^rk        ^s   vasculaires,   par  exemple  sur  l'artère  pulmonaire,  il  peut 

m^     *"^ultcr    que    le    vaivic.^u    ne    puisse    augmenter  de  calibre  et 

^(-^^^«  que   son  calibre  diminue;  il  en  résulte  que  pour  ce  vais- 

jW^_.  le  facteur,  augmentation  de  la  quantité  de  sang,  se  trouve 

A^    'i.   Les  autres  facteurs  qui  interviennent  dans  l'accroissement 

^^  "Vaisseau  crabrjonnaire  persistent  cependant,  et  il  n'y  a  donc 

^[^      de  raison  jwjur  qu'il  ne  continue  pas  à  se  développer.  Mais 

^**^   développera  autrement  et  probablement  moins  qu'un  vais- 

^^M  normal. 

,1-' aorte,  au  contraire,  sic  trouvera  plus  fortement  distendue  que  ce 
^'^«t  le  cas  normalement  et  elle  s'élargira  plus  que  dans  la  normale. 
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Si  cela  dure  pendant  quelque  temps,  il  se  praduira  donc  ime 
dififcrcnce  entre  les  deux  vaisseaux.  L'artère  pulmonaire  sera 
sténosée:  l'aorte  sera  anormalement  large  et  ces  alt^-rations  seront 
alors  définitives.  Mais  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que,  pendant 
ce  processus,  les  deux  vaisseaux  se  sont  constamment  modifiés 
et  que  l'artère  pulmonaire,  quoique  sténosée,  se  sera  cependant 
agrandi;  il  faut  donc  ici  au-ssi  se  garder  de  parler  d'un  , reine 
Bi  I  d  u  ng?hem  mu  ng" 

Si  la  compression  extérieure  vient  à  cesser,  la  cavité  des  vais- 
seaux peut  de  nouveau  s'agrandir  librement;  mais  on  doit  compter 
avec  la  nature  modifiée  de  la  paroi  du  vaisseau  sténose.  1,'artère 
pulmonaire  s'élargira,  mais  la  région  de  cette  artère  qui  a  subi 
la  sténose  ne  reprendra  plus,  en  règle  générale,  sa  forme  normale. 

Si  donc  nous  faisons  même  abstraction  des  modifications  ulté- 
rieures résultant  de  la  forme  anormale  du  coeur  dont  une  cloison 
ne  s'est  pas  fermée,  un  infundibulum,  une  fois  rétréci,  le  restera 
ordinairement  et,  d'une  façon  générale,  on  peut  dire  que  ce  sera 
le  cas  au-isi  jKnir  l'orifice  de  l'artère  pulmonaire  ou  pour  le  tronc 
de  rattère  pulmonaire,  si  une  fois  iU  se  sont  sténoses. 

Si  donc  nous  avons  une  sténose  de  l'un  de  deux  vaisseaux 
complètement  sépares ,  en  même  temps  que  la  cloison  interven- 
triculaire  se  trouve  encore  béante ,  du  sang  passera  par  le  défaut 
de  la  cloison,  attendu  que  dans  la  majorité  de  ces  cas  les  quan- 
tités de  sang  chassées  par  chaque  ventricule  ne  correspondront 
pas  aux  calibres  des  vaisseaux  efférents. 

l'ar  contre  cette  correspondance  se  produit  lors  de  la  forma- 
tion de  la  cloison  normale  du  tronc  artériel ,  car  cette  formation 
dépend  d'une  séparation  des  deux  courants  sanguins  provenant 
des  deux  ventricules  et,  pendant  cette  séparation,  il  existe  une 
proportionnalité  parfaite  entre  la  capacité  de  chacune  des'  deux 
parties  en  lesquelles  le  tronc  artériel  se  divise  et  la  capacité  de 
chacun  des  deux  ventricules.  Les  deux  troncs  vasculaires  peuvent 
alors  se  séj>arer,  sans  qu'il  en  résulte  le  moindre  effet  sur  la 
circulation  du  sang. 

Si  l'un  des  deux  troncs  vasculaires  diminue  de  volume,  par 
suite  d'une  compression  extérieure,  cette  proportionnalité  doit 
Être  détruite.  Même  si  toutes  les  parties  du  coeur,  qui  se  trou- 
vent intéressées,  restent  h  leur  place,  le  sang  passera  quand 
même  encore  par  le  défaut  de  la  cloison  interventriculaire,  qui 
par  coiisé(]uent  ne  se  fermera  pas. 

Je  considère  donc  que  /*■  /arr  <^uf  la  chismt  interventricuUtire 
reste  ouverte  à  Fendroit  où  normalement  elle  doit  se  fermer  en  dernier 
lieu  est  la  conséquence  de  la  formation  d'une  sténose  dans  l'un 
des  vaisseaux  efférents. 

Il  y  a  cependant  des  circonstances  dans  lesquelles  ta  sténose 
n'aura  pas  cette  coitséquencc,   abstraction  faite  des  cas  où  elle 
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s'rffectue  immédiatement  après  la  fermeture  des  cloisons.  Des 
considérations  que  nous  avons  exposées  plus  haut  il  résulte 
cependant  que  ce  n'est  possible  qu'à  la  condition  qu'il  s'établisse 
un  état  d'équilibre  entre  la  quantité  de  sang  qui  provient  de 
chaque  ventricule  et  la  capacité  des  vaisseaux  efférents. 

S'il  y  a  sténose  et  que  nous  admettions,  ce  qui  est  proba- 
blement la  règle ,  qu'elle  ne  disparaît  pas  complètement  dans  la 
^""te,  l'oblitération  de  cette  partie  de  la  cloison  interventriculaire 
QUI  normalement  se  ferme  en  dernier  lieu  n'est  possible  que  si 
«capacité  des  ventricules  se  modifie  exactement  de  telle  sorte 
qml  s'établisse  de  nouveau  une  proportionnalité  parfaite  entre 
^e  capacité  et  celle  de  leurs  vaisseaux  efférents. 

Lest   ce  qui  arrivera  lorsque,  pour  l'une  ou  l'autre  cause,  les 

quantités  de    sang    qui    sortent    des   ventricules   se   trouvent,    à 

«WJite    et  à  gauche,    dans   le   rapport  voulu,  ce  qui  ne  peut  se 

reajjser  qu'à  la  condition  que  les  quantités  de  sang  qui  arrivent 

"jlj  Ventricules  se  modifient  dans  le  même  rapport. 

f-ette  possibilité    peut   se    réaliser,   soit   si  les  orifices  veineux 

sont  oia  deviennent  inégaux,  soit  si  cette  compensation  s'effectue 

"cja  dans  les  oreillettes. 

/'Cttie  compensation   dans   les   oreillettes  peut,   à  son  tour,  se 
réalisai-  si   une  quantité  de  sang  anormale  passe  d'une  oreillette 
ans    l^autre    ou  si  les  veines  afférentes  ont  exactement  la  capa- 
cité v-oulue. 
^'■'t*  compensation  pourra  facilement  s'effectuer  si  le  trou  ovale 


anormalement  large;  or,  la  stase  résultant  de  la  sténose  permet, 

soii  côté,  la  formation  d'un  trop  ovale  trop  large. 

^*   de   cette   façon    que   l'on    peut  exphquer  une  partie  des 

'^   ^on  a  constaté ,  à  côté  d'une  sténose  de  P artère  pulmonaire, 

jj,    '^ison  interventriculaire  fermée. 

pg^      *^tres  cas,    dans   lesquels  des  circonstances  accessoires  (hy- 

niatir*  ^^'^   *^"   ventricule  en  question}  peuvent  permettre  la  for- 

comr»i'î    d'une  sténose  après  que  la  cloison  interventriculaire  s'est 

jujj  i*^tement  fermée,  peuvent,  quant  à  moi,  être  attribués  à  une 

L^  dation. 
p^çK^  Chose   est   encore   plus   facile   lorsque  la  stase  a  déjà  em- 
dans        ^^  cloison   interauriculaire    de    pénétrer,    en   s'accroissant , 
néral        **"fice   auriculo-ventriculaire ,  c'est-à-dire,  d'une  façon  gé- 
{BORvr*    lorsqu'il  existe  des  défauts  importants  du  septum  primum 

j  ■-'    *^S  ces   cas   il    est  possible  que  les  courants  sanguins  soient 
ç    Complètement  séparés   au    dessous   des   orifices  artériels  et 
^.       ^^   sang  ne   soit   pas   obligé   de    passer   au   dessus   du  bord 
■».    ^e  la  cloison  interventriculaire. 

_v-  ^V  a,  dans  ces  conditions,  aucun  motif  pour  que  la  partie 
*"  J^fieure  de  la  cloison  ne  se  soit  pas  achevée. 

.  est  évident   toutefois  qu'il  doit  subsister  un  défaut  dans  la 
V^*^  postérieure   de   la   cloison ,   car  c'est  seulement  après  que 
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les  oriBces  auriculo-ventriculaires  se  sont  séparés  Piin  de  l'autre 
par  suite  de  la  pénétration  de  la  cloison  intcraunculaire  qu'il  est 
possible  à  la  corne  postéro-inférieure  de  la  cloison  intervcntri- 
culairc,  qui  reste  en  contact  avec  la  commissure  ainsi  formée, 
d'atteindre  lu  lévrc  auriculo-ventriculaire  antérieure  (supérieure) 
et  ensuite,  le  tronc  artériel. 

Ce  défaut  de  la  partie  postérieure  de  la  cloison  interventricu- 
laire  s'explique  donc  parfaitement  ainsi,  sans  qu'il  soit  néce&iairc 
d'invoquer  le  passage  du  sang  lors  de  la  systole  vcntriculaire. 

AïHst  s'fxpliquent  Us  cas  oit  l'on  trouve,  h  coté  d'une  sténose 
de  l'artère  pulmonaire ,  un  orifice  auricuio-ventriculaire  indivis  et 
un  défaut  dans  la  partie  postérieure  de  la  cloison  interventriculatre. 

D'ailleurs  lorsqu'il  existe  dans  la  partie  postérieure  tic  ta  cloi- 
son intcrvcntricuiaire  un  défaut  occasionne  par  la  présence  d'uo 
orifice  veineux  indivis,  même  lorsque  la  capacité  des  ventricules 
n'est  pas  proportionnelle  à  celte  des  vaisseaux  efférenLt,  cette 
absence  de  proportionnalité  peut  toujours  être  compensée  par  le 
passage  d'une  certaine  quantité  de  sang  â  travers  te  défaut  de 
la  cloison  et ,  dans  ces  conditions  au.-isi .  rien  ne  s'oppo!>c  \  ce 
que  la  partie  antérieure  de  la  cloison  intcrvcntricuiaire  continue 
à  se  développer ,  bien  qu'elle  ne  puisse  se  former  aussi  complè- 
tement que  dans  les  conditions  normales. 

Si  nous  avons  une  altération  qui,  une  fois  formée,  rend  le  coeur 
pathoîot^ique  d'une  façon  permanente,  il  n'y  a  pas  lieu  de  nous 
étonner  que  plus  tard ,  dans  le  cours  ultérieur  du  développement 
du  coeur  et  de  tout  l'individu,  des  altérations  secondaires  ptûs< 
sent  se  produire. 

C'est  ainsi  que  l'on  verra  se  former  des  hypertrophies  et  des 
dilalatiims  i)u  bien  s'cxayérer  celles  qui  existent  déjà. 

La  sténose  peut  ultérieurement  se  modifier  plus  ou  moins.  Elle 
peut  diminuer  par  suite  d'une  augmentation  de  sa  tension,  si  le 
ventricule  correspondant  s'hypertrophic. 

Elle  peut  aussi  augmenter  relativement  si  l'autre  tronc  vascu- 
lairc  présente  ou  acquiert  une  direction  plus  favorable  à  l'écou- 
lement du  sang  et  reçoit,  par  conséquent,  relativement  plus  de 
sang  encore  et  s'il  s'adapte  à  cet  état  de  choses. 

Cette  augmentation  relative  de  la  sténose  peut  aussi  être  occa- 
sionnée par  des  processus  accessoires,  tels  que  l'inflammation. 
Cette  inflammation  peut  aussi  augmenter,  d'une  fa<;un  absolue, 
la  sténose  et  donner  Heu  à  une  atrésie. 

Je  pense  d'ailleurs  qu'il  est  possible  que  l'atrésie  se  manifeste 
aussi  ])rimitivcment  si  la  pression  de  l'extérieur  est  assez  can>ddé- 
rablc  et  qu'elle  agit  sur  un  point  qui  est  déjà  physiologiqucmcnt 
étroit,   comme    par  exemple,  directement  sur  un  orifice  artériel. 

Je  crois  que  l'oblitération  précoce  du  canal  de  B4tTAL  s'ac- 
complit, comme  t'a  dit  H.  Mkvek,  par  le  fait  que  de  bonne 
heure  des  pressions  égales  s'exercent  à  ses  deux  extrémités. 


Sï    maintenant   nous   résumons   tout   ce   qui   précède,  nous  en 
arrî'vons  aux  conclusions  suivantes: 

1  "|.   Si  l'on  veut  fournir  une  explication  rationnelle  de  l'ongine 
dc^     malformations  congénitales  du  coeur,  il  faut  prendre  comme 
'j>r>îrït   de   départ    une   cause   réellement    externe  (causa   extcrnaj 
jcerTçant  son  action  sur  le  coeur. 

S*').    On   doit   absolument    rejeter,  comme  base  d'une  explica- 

ra  ,   toutes  les  causes  internes  (causae  inicrnae),  qu'elles  soient 

tiéc»  sous  la  dénomination  d'affection  idiopathiquc ,  de  , reine 

il<zlungshcmmung",   de    ,Bildungsfehler",   de  „Mangel  dcr  Encr- 

"  *  etc. 

%^)'    Dans  les  traités  on  trouve  bien  mentionnées  de  nombreuses 
Kfies  internes,  mais  on  ne  trouve  signalées  comme  causes  ex- 
:<^t-«^es  que  les  deux  causes  suivantes: 

a\  développement    défectueux     de    certaines    parties    de    la 

cinquième  paire  d'arcs  aortiques; 
h]  endocardite  et  myocardite  foetales. 
-/K  part   des   exceptions,  excessivement  rares,  ces  deux  causes 
doi^/cnt  être  rejetées. 

.^"j.  Si  l'on  admet  l'action  d'une  pression ,  exercée  sur  le  coeur 

t;n      voie  de  développement,  dans  une  direction  antéro-postéricurc 

et    supéro-inférieure  et  dont  le  piiinl  d'action  se  trouve  à  la  face 

antérieure    du    coeur,    on    peut    parfaitement    et   rationnellement 

expliquer  toutes  les  malformations  congénitales  du  coeur. 

On  doit  donc  considérer  comme  une  hypothèse  bien  fondée 
^■^tte  pression ,  cause  externe  des  malformations  congénitales  du 
coeur. 

S").    On  peut  admettre  provisoirement  que  l'une  des  causes  de 

Ji***c     pression   réside    dans   une   courbure    nuchak   anormale    de 

'"nbryon,  si  l'on  lient  compte  des  faits  observés  par  Warinsky 

^*    E>AKESTE  et  des  communications  de  Mis. 

^").     Pour  bien  comprendre  le  développement  des  malformations 

^'^S^nitales  du  coeur,  il  est  nécessaire: 

«a)  de  connaître  exactement  le  développement  morphologique 

du  coeur; 
A)  de  se  représenter  exactement  les  modifications  subies  par 

les  courants  sanguins  dans  le  coeur  foetal; 
^)  de   bien   connaître   plus   spécialement    l'origine   du   trajet 
spiral  des  gros  troncs  vasculaires. 
^    }-    Comme  guide  pour  la  connaissance  du  développement  du 
"*^**«" ,  j'ai  suivi  les  descriptions  de  Bokn  et  de  Rokse. 

*--Os  modifications  des  courants  sanguins  dans  le  coeur  foetal, 
'.,     *«3  ai  déduites  des  dispositions  atiatumiqucs  réalisées  aux  dif- 
'"^*^ts  stades  du  développement. 

**    )-    Pour   expliquer   l'origine   du   trajet  spiral  des  gros  troncs 

^?-*Cviiaires,  on    peut   admettre   avec   certitude   que    la   première 

^-Ucbe   de   la   cloison    du   tronc    artériel,   qui  consiste  en  deux 

*^«s  spirales,  se  forme  sous  l'influence  de  deux  courants  sanguins 
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séparés  et  dirigés  l'un  autour  de  l'autre,  qui  partent  des  deux] 
ventricules  dans  le  tronc  artériel. 

9*^).  Les  crêtes  spirales  naissent  sur  les  lignes  neutres,  suivant 
lesquellc*:  le  plan  de  réparation  de  ces  deux  courants  sanguins  coupe 
la  paroi  du  tronc  artériel.  _ 

10^).    Si    l'on    admet   cette   hypothèse,   on   explique  en  mémefl 
temps   ce  fait,  qui  existe  sans  exception  même  dans  des  coeurs 
anormaux ,  à  savoir  que  la  cloison  du  tronc  artériel  en  se  déve- 
loppant  de  haut  en  bas ,  divise  ttmjours  par  leur  milieu  les  val- 
vules du  tronc  artériel,  dont  les  ébauches  se  forment  les  premières. 

De  ce  fait  on  n'avait  pas  encore  donné  une  bonne  explication. 

II"].  Si  à  l'aide  des  faits  établis  par  l'embryologie  du  coeur  on 
cherche  à  déterminer  à  quelle  époque  du  développement  pren- 
nent naissance  les  malformations  congénitales  du  coeur,  on  arrive 
à  cette  conclusion  que  c'est  à  un  stade ,  pendant  lequel  précisé- 
ment la  courbure  nuchalc  peut  occasionner  la  pression  de  la  tète 
de  l'embryon  sur  le  coeur. 

I2"J.  Il  existe  une  relation  entre  la  fréquence  des  différentes 
espèces  de  malformations  congénitales  du  coeur  et  la  durée  du 
stade,  pendant  li;quel  elles  peuvent  être  occasionnées  i>ar  une 
pression  exercée  d'avant  en  arrière  et  de  haut  en  bas. 

13").  Le  fait  que  la  plupart  des  malformations  congénitales  du 
coeur  prennent  naissance  dans  la  moitié  droite  de  l'organe  est 
en  relation  avec  le  fait  que  le  cône  artériel  droit  se  trouve  situé 
en  avant  et  qu'il  est  donc  plus  directement  expose  à  la  pression. 

14'^.   La  pression  a  pour  conséquence  des  compressions  et  des 
déplacements.   Si  l'on  prend  pour  [wint  de  départ  ces  deux  cir- — 
constances,  on   peut,    en  suivant   les  divers  stades  successifs   du  ■ 
déveIo]>pemeut  du  coeur  qui  précèdent  le  4e  mois,  déduire  toutes 
les  malformations  congénitales  du  coeur. 

15"^).  Pour  cela  il  est  nécessaire  que  chaque  fois  que  l'on  a 
établi  une  altération,  l'on  en  recherche  clairement  les  conséquences 
et  que  l'on  observe  toujours  quelle  action  elles  peuvent  exercer 
sur  la  circulation  du  sang. 

i6"J.  On  ne  saurait  traiter  aphoristiquement  les  cas  spéciaux; 
pour  apprendre  à  les  connaître  il  est  nécessaire  de  lire  ce  chapitre. 


Nous  pouvons  tenter  maintenant  d'appliquer  au  cas  que  nous 
avons  Otudic,  les  hypolhcscs  que  nous  avons  établies  sur  l'étio- 
logie  des  malformations  congénitales  du  coeur. 

Le  coeur  s'est  développé  normalement  jtisqu'au  stade  corres- 
pondant aux  n«  13 — 14  des  „Nurnicu"  île  His  c'cst-à-tlire  à  ce 
stade  DÛ  la  longeur  de  la  tète ,  chez  l'embryon  humain ,  est  de 
536  mm.  (voir  BvjKN  p.  343).  Ce  stade  se  trouve  réalisé  à  peu 
pr«  à  la  fin  du  2c  mois. 

A  «stade,  les  veines  pulmonaires  débouchent  par  un  court  et 
large  tronc  commun,  qui  constitue  plutôt  une  évagination  de  la 
paroi  gauche  du  sinus  veincu.x  qu'un  vaisseau  particulier. 

La  veine  cave  supérieure  gauche  existe  encore  entièrement  et 
dit  n'est  pas  encore  réunie  par  l'anastomose,  qui  se  forme  plus 
tard,  avec  la  veine  cave  supérieure  droite. 

La  cloison  interauriculaire ,  à  ce  stade ,  se  trouve ,  sous  forme 
d'un  ruban ,  tendue  entre  la  paroi  antérieure  (supérieure)  et  la 
paroi   inférieure    (postérieure);    il    existe   un    trou    ovale,    ostium 

undum,  déjà  plus  grand  que  l'ostium  primum. 
L.'orilicc  auriculo-ventriculaîre  est  donc  encore  indivis,  mais  il 

déjà  situé  dans  te  plan  médian. 
ïhns  les  ventricules,  voici  quelles  sont  les  dispositions: 
La   cloison  interventriculaire  s'est  déjà  soudée  à  la  lèvre  auri- 
!o-vcntriculairc  postérieure  (inférieure). 

A    cette   époque   aussi  la  soudure  des  crêtes  du  tronc  artériel 
t  effectuée  jusque  dans  les  orifices  artériels.  Ces  derniers  sont, 
ni  outre,  venus  se  placer  presque  tout  à  fait  dans  le  plan  médian 
ils  sont  situés  en  avant  de  l'orifice  auriculo-vcntriculaire. 

'orifice    interventriculaire    est   situé   au  dessous  (en  avant)  de 
fice    auriculo-vcntriculairc ,   sous  (en  avant  de)  la  lèvre  supé- 

e  et  sous  le  tronc  artériel. 
]    nous    comparons   cette   description   avec    ce   qui   se  trouve 
isé  dans  le  coeur  que  nous  avons  étudié ,  nous  retrouvons  la 
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tnfiiM.-  ■.!l«^o$itioa  et  nous  sommes  donc  autorisés  k  supposer  q  -mjxe 
I    k   cr   stade  qu'a   débuté   la  perturbation  apportée    -s*.'^ 
vint  normal. 
le  cette  perturbation,  on  doit  l'attribuer,  selon  nK=:»^. 

4   I4    ).n.>Mon    qu'a    cxcrcce   sur   le   coeur    la  tctc  de  l'cfnbrj'L »■  ^ 

Uu  bivn  la  courbure  nuchaie  est  restée  pendant  un  certain  tcm '3|i 

ce  qu'elle  était  à  ce  moment,  ce  qui  fait  que,  pendant  i^uc 
coeur  augmentait  de  volume,  sa  dimension  correspondante 
direction  de  la  tète,  n'a  pu  augmt;nteri  ou  bien  la  courb 
ouchalc  s'est  même  exagérée  et  a  exercé  sur  le  coeur  une  p 
sion  active. 

C'est  sur  le  tronc  artériel,  au  niveau  des  gros  vaisseaux  a 
riels  que    la  pression  était  la  plus  considérable.    Ces  organcii 
sténosérent  donc  en  mente  temps  qu'ils  furent  un  peu  repou^:^ 
en    arriére   ainsi    que   la    [larlie   du   coeur   située  immédiateme 
derrière    eux,    c'est-à-dire    la  partie  du  coeur,  dans  l'intéiicur  ■ 
laquelle  se  trouve  la  lèvre  auriculo-ventriculairc  antérieure  (su 
ricure).  C'est  donc  l'artérc  pulmonaire  qui  était  le  plus  comprimée 

I^  conséquence  de  cette  compression  fut  une  stase  qui.  av 
l'aide  peut-être  de  l'insufllsance  de  l'orifice  veineux,  a  pu  dila 
surtout  les  oreillettes.  L'insutlisance  de  l'orifice  auriculo-venlri 
lâirc  peut  avoir  résulté,  en  partie,  de  la  stase  et  peut  doncavi 
été  relative,  et,  en  partie,  du  déplacement  de  la  lèvre  antérieu 
(supérieure)  en  arriére,  tan<iis  que  la  lèvre  postérieure  (inférieu 
restait  en  place. 

Cette    dilatation   des  oreillettes  aura  eu  pour  conséquence  qii 
la  cloison  interauriculaire,  bien  qu'elle  se  développât,  ne  parvi: 
pas  cependant  à  atteindre  l'orifice  auriculo-ventriculaire;  par 
séqucnt,  cet  orifice  resta  indivis  et  le  défaut  de  la  cloison  iot 
vcntriculaire  dut  persister. 

Car  c'est  seulement  après  que,  par  suite  de  la  pénétration 
la    cloison    întoraurîculaire,   la  commissure  qui  sépare  les  orift< 
veineux   s'est    formée ,    qu'il    devient   possible   â  la  cloison  întes=^ 
vcntriculaire,   en   se   soudant  le  long  de  cette  commissure,  d'à" 
teindre  aussi  la  lèvre  antérieure  (supérieure),  puis  le  tronc  artéri< 

La  compression  de  l'orifice  de  l'artère  pulmonaire  a  eu  po 
conséquence  le  développement  anormal  de  ses  replis  valvulair 
et  lorsque  la  compression  a  cessé,  les  valvules  ont  bien,  da 
un  certain  sens,  ressemblé  aux  valvules  normales,  mais  ell 
sont  restées  trop  épaisses  et  trop  rigides  et  leurs  sinus  de  V 
salva  ne  se  sont  pas  complètement  formé-s. 

La  partie  antérieure  de  la  cloison  interventriculaîre  a  sépa 
plus  tard,  en  grande  partie  du  moins,  les  deux  concs,  puisq 
rien  ne  s'y  opposait  plus. 

Il  ne  faut  donc  [>as  sVtonner  que  l'aorte  soît  seulement  situe 
un   peu   trop  à  droite.    Le   vaisseau  occupait  déjà  à  peu  près 
situation    normale    et    il   était   en   grande  partie  aussi  fixé,  sclor 
son  bord  droit,  par  cette  partie  de  la  cloison. 
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Le  iatt  que  cdte  fixation  n'était  pas  aussi  complète  que  c'est 
'^cas  normalement  peut  avoir  ctc  la  cause  pour  laquelle  Taorte 
■*c  trouve  située  un  peu  trop  à  clruile. 

j    /^     crois    pouvoir  admettre   que    la  sténose  a  aussi  occasionné 

'hypertrophie.    Pour    le    ventricule   droit,   cela  est  facile  à  com- 

prcnUrcT;    pour   le  gauche,  on  le  comprend  aassi  du  moment  où 

*»   cloison    n'était    pas   fermée.    L'aorte   a   été   comprimée  égale- 

™'j''*  .    mais  moins  fortement  que  l'artère  pulmonaire. 

''  arrive  que,  même  normalement,  les  veines  pulmonaires  ne 
uébouchent  pas  séparément  dans  l'oreillette  gauche;  je  n'essaierai 
P**    'Ci    d'expliquer  ce  fait. 

"      ric    <;aurait    naturcUcment    être    question    d'une    valvule   du 

'/*'*     «^vale,   à  cette   époque,  attendu  que  le  septum  primuui  ne 

-  nce   â   se  transformer   en   cette    valvule   qu'après    que  les 

^    se  sont  sépares  et  que  le  septum  secundum  se  forme. 

,  ^"     doit    probablement   attribuer   l'existence  d'un  cordon  dans 

f«"ou  lïvale  à  cette  circonstance  que,  chez  l'embryon  humain, 

_£^      '~**^  ovale  (ostium  secundum)  n'apparait  pas  toujours  sous  la 

Ttlî^      jj'yjj    t^rijice    simple.    Quoique    ce    ne    soit    \ias   un  crible, 

-— '^^     c^uc    KoKiTAN.SKV    l'a  signalé  pour  le  poulet,  cependant  il 

«Il ut»!,-,  établi    qu'il   existe   parfois   plusieurs   trous  à  la  place  du 

*""    Cfcvalc. 

^*^s  trabécules  du  coeur  s'étendent  souvent  dans  la  cloison 
»o  I>oÎQt  qu'il  s'élablit  des  communications  fissiformes  entre  les 
i.***.^  ventricules  et  c'est  là  ce  qui  e.'-cpUque  aussi  l'existence  de 
I  orifi^^  de  communication  qui  se  trouve  au  milieu  de  la  cloison, 
^^^  notre  cas.  En  d'autre»  termes,  cette  formation  est  analo- 
^yj  **■    un  phénomène  qui  s'accomplit  aussi  normalement. 

,  *^i~nialcmcnt  les  cuspidcs  se  forment  par  excavation  des  lèvres 
*  *^M]o-ventriculaiies  et  des  parties  avoisiiiantes  des  parois  des 
vci\tr-iç„]j^.  ççIjj  ^'g^^  aussi  en  grande  partie  produit  d'une  façon 
*'*^'^l:5ue,  dans  notre  cas. 

*^  n'est  pas  étonnant  que  la  lèvre  antérieure,  qui  est  restée 
^"^Plètement  indépendante  de  la  cloison  intervcntriculaire,  se 
^p  «Complètement  transformée  en  valvule, 

/^  ce  qui  concerne  la  lèvre  po.stéricurc ,  cela  ne  s'est  pas 
JitHlviîi  pour  la  partie  qui  est  soudée  à  la  cloison  intcn*entricu- 
lase,  jç  crois  cependant  que  ta  cavité  qui  e.viste  entre  une 
P"^^^  de  la  lèvre  postérieure  et  la  cloison  intervcntriculaire  iloit 
^^^  *0n  origine  à  cette  excavation  qui  détermine  U  formation 
***  Valvules  cuspides. 

^^tifidcraot   que   les   modifications  constatées  dans  les  orifices 

^'^'ieU  scmt   peu   importantes,  je  crois  devoir  admettre  que  la 

^^'''pression  qui  s'c-tt  exercée  sur  le  coeur  n'a  été  que  de  courte 

i****;  u   durée  a  cependant   t-té   suibsante  pour  permettre  une 

diUtation  des  oreillettes,  telle  que  Torifice  aunculo*ventriculairc 

rcAit  iodivis. 

L'orifice   aurtculo-vcntriculairc    était    peut-être    précédemment 


aas 


ÎDsufîisaQt.  Je  ne  crois  pas  qu'il  soit  resté  insuBisant.  Dans  le 
ccHzur,  tel  qu'il  était  au  moment  où  on  l'a  enlevé  du  cadavre, 
rorificc  veineux  était  fermé. 

J'ai  déjà  dit  plus  haut  que  le  fait  que  Torifice  de  l'artère  pul- 
monaire était  ouvert  et  rempli  de  caillots,  a  fait  conclure  W  la 
possibilité  d'une  insuflîsance  de  cet  orifice.  M 

Je  n'oserais  dire  quand  le  canal  de  BoTAi.  s'est  fermé;  étant  ■ 
donné  qu'il  était  encore  en  grande  partie  perméable ,  je  pense 
qu'il  a  commencé  à  s'oblitérer  immédiatement  après  la  naissance, 
quoi(|u'i]  pût  cependant  être  dêjfi  rélrcci  avant  la  naissance.  11  est 
étrange  et  incompréhensible  pour  moi  que  seule  l'cxtrcmité  pul- 
monaire de  ce  canal  fût  complètement  oblitérée. 

La  dilatation  énorme  de  l'oreillette  droite  et  des  veines  qui  y 
débouchent  est  probablement,  en  grande  partie  du  moins,  la 
conséquence  de  ce  fait  que,  dans  les  derniers  temps  de  ta  vie, 
la  compensation  a  dû  être  très  troublée.  M 

On   doit    peut-être  expliquer  l'absence  de  formation  de  Panas-  " 
tomosc   entre  les  deux  veines  caves  supérieures  par  ce  fait  que, 
bien    qu'elle    ne  comprimât  plus  le  coeur,  la  tête  est  néanmoins 
restée  longtemps  recourbée,  ce  qui  rendait  difTicilc  la  formation 
des  connexions  veineuses  dans  le  tissu  situé  entre  la  tète  et  le  coeur. 

Je  n'ose  pas  décider   si   c'est   là   aussi   que  réside  la  cause  de 
la  division    anormale    de  l'aorte,  qui  était  telle  que  le  tronc  ar- ■ 
tériel    ne    se    divi.<ait   qu'au   delà   de   la    quatrième    paire   d'arcs  " 
aortiques.  Il  est  certain  que,  si  le  cou  peut  s'étendre,  les  parties 
que  l'on   désigne  sous  le  nom  de  communications  ventrales  des 
artères    branchiales,    doivent    s'accroître    davantage    que    si    cette 
partie   du   corps  est   comprimée.    Si   ces  parties  des  arcs  vascu- 
laires  sont  j)etites,  il  y  a  grande  chance  pour  que  l'art^e  inno- 
minée   forme  avec  la  carotide  un  tronc  unique  et  c'est  ce  qui  a  i 
pu  se  produire  dans  notre  cas. 

Il   me   reste    encore  à  parler  des  valvules  épaissies  de  l'artère 
pulmonaires,   d'autant    plus   qu'il    se   pourrait   qu'ici   une  inflam-  _ 
matiun    fût    intervenue  et  qu'il  fallût  y  chercher  l'explication  del 
l'origine    de   cette    malformation    du   coeur.    C'est  pour  ce  motif 
que  j*ai  fait  l'étude  microscopique  de  l'une  des  valvules  de  l'ar- 
tère pulmonaire.  M 

Elle  se  montra  formé-e  de  trois  ou,  si  Ton  veut,  de  cinq  couches.    ■ 

Au  milieu ,  une  couche  de  tissu  conjonctif ,  dont  la  substance 
intercellulaire  était  légèrement  colorée  par  l'hématoxylinc. 

De  chaque  côté  de  cette  couche  se  trouvait  une  couche  épaisse 
de   tissu   conjonctif  résistant    et  sclérosé,  dont  les  fibres  présen- 
taient un  trajet  très  irré^lier  et  dans  lequel  siégeaient  quelques 
petits   vaisseaux  et  quelques  leucocytes.    Nulle  part  cependant  lej 
tissu  n'est  réellement  dégénéré. 

La  limite  superficielle  de  cette  couche  nVst  pas  lîssc,  mais 
quelque  sorte  îrrégulièrc. 
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Sa    surface   est   plus   ou   moins   complètement   revêtue  par  un 
*QaothéUum,  qui  constitue  la  couche  la  plus  externe  de  la  valvule. 
L'endothélium   est  partiellement  disparu;  on  l'a  probablement 
^ï^ché  en  détachant  les  caillots. 

S'     l'on   compare   ces   observations   aux   données    fournies   par 

^^^'ï^GUTH '),  ces  couches  concordent  toutes  avec  celles  qu'il  a 

oienticknnées;  mais  Veraguth  dit  que  le  plus  souvent  la  couche 

Pv^    tcfcncée  qui  occupe  le  milieu  de  l'épaisseur  de  la  valvule  fait 

dé^u^    dans  les  valvules  sémi-lunaires. 

^^tte  couche  est  large  dans  la  valvule  que  j'ai  étudiée  mais 
^^  soïit  surtout  les  couches  de  tissu  conjonctif  sus-jacentes  qui 
®**^J^    t:rop  épaisses. 

z~^  •*'/  a  pas  de  traces  d'inflammation. 

S"  *st  comme   s'il    s'était   formé   la   quantité  normale  de  tissu , 

°?^®_    d'un  tissu  trop  dense,  de  telle  sorte  qu'en  se  différenciant 

r^^urement,    il   se   serait   transformé   en    une  couche  de  tissu 

^j'^nctif  sclérosé,  plus  épaisse  que  dans  une  valvule  normale. 

.   **'y  a  donc,  pour  moi,  aucune  raison  d'admettre  qu'il  y  ait 

^.     **^î  inflammation,  car  s'il  existe  de  la  sclérose,  cependant  il 

^   ^    pas  de  formation  cicatricielle. 

"^^  présence  de  vaisseaux  dans  l'épaisseur  de  la  valvule  n'est 
^™^      »ioa   plus,   selon   moi,  une  preuve  qu'il  y  ait  eu  précédem- 


jj^**-*  de  l'inflammation.  VoN  LANGER  '),  d'accord  avec  E.  COEN  '), 

,     t*ien   que    l'on   ne    rencontre  pas  de  vaisseaux  dans  les  val- 

^s    sémi-Iunaires   normales;    mais   la   valvule   dont   nous   nous 

»       ^pons   n'a   pas  acquis  la  forme  normale  et  peut-être,  lors  de 

formation    des   valvules   chez   l'embryon,    y  a-t-il  des  stades, 

■^~***îant   lesquels   il   s'y   trouve    normalement  des  vaisseaux,  qui 

trient  persisté,  dans  notre  cas. 

*-*ans  les  lèvres  auriculo-ventriculaires  on  rencontre  certaine- 
^**t  des  vaisseaux  chez  !e  foetus.  Von  Langer  croit  que  la 
^  ^^«nce  de  vaisseaux  dans  une  valvule  la  prédisposerait  à  une 
j  ^<^ardite;  mais  j'estime  que  cette  assertion  est  dénuée  de  fon- 
**.«nt.  Von  Langer  pense  que  la  récidive  d'une  endocardite 
jr/'^*Tait  être  attribuée  à  la  persistance  de  vaisseaux  qui  se  sont 

?**és  lors  d'une  première  inflammation, 
j.  ■*  ^  signalerai  encore  ici  que  dans  un  autre  cas  de  malforma- 
..^^  congénitale  du  coeur,  qui  présentait,  entre  autres,  des 
^»ations  des  valvules  sémi-Iunaires  de  l'artère  pulmonaire  et 
^  sténose  de  l'infundibulum ,  l'examen  microscopique  ne  révéla 
**  plus  une  inflammation. 


-.3  0.  VuLAGUTH.  UatersuchungcD  ttber  normale   und   entztiDdete   HerzklappCD. 
*Cbow's  AreAiv,   139,  1895. 
^*J  L  VON  Langes,  Ueber  die  Blutgefâsse  in  den  HerEkUppen  beî  Endocarditis 
****iil«rii.   \n.CHOw's  ArtAiv  1887.  Bd.  109. 
n.3)  E.  COBM,   Ueb«T  die    Blutgerdsse   der   Heraklappen.   Arch.  f.  Mikr.  Anatomîe. 

n.  14 
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Là,  Tendocarde  de  l'infundibulum  était  blanc  et  opaque  et,  à 
l'examen  microscopique,  on  n'y  trouva  que  du  tissu  conjoctif 
fortement  sclérosé. 

Preisz,  dans  un  cas  où,  d'après  Taspect  macroscopique,  il 
s'attendait  à  trouver  de  l'inflammation ,  n'en  constata  pas  de 
traces  à  l'examen  microscopique. 

Les  cas  de  malformations  congénitales  du  coeur  dans  lesquels 
il  existe  de  l'inflammation  sont  donc  probablement  beaucoup 
moins  nombreux  qu'on  ne  le  croyait  jadis  et  ainsi  se  justifie  la 
remarque  faite  par  R.  PoTT,  qui  supposait  déjà  qu'une  foule  de 
rétractions,  d'épaississements  etc.  pourraient  bien  n'être  pas  d'ori- 
gine inflammatoire. 

A  propos  des  altérations  que  présentent  les  ganglions  du  coeur 
dans  l'endocardite  (v.  entre  autres  KUSNEZOW')),  je  signalerai 
encore  qu'un  ganglion  nerveux,  qui  était  exactement  situé  au 
niveau  de  l'insertion  de  la  valvule  que  j'ai  étudiée,  était  abso- 
lument intact  dans  le  tissu  sous-épicardique. 


I)  D.  KusNBZOW,   Ueber   die   Verïnderungen   der   Henganglien  bei   acuten  uad 
subacuten  Endocarditiden.  Virchow's  Ârehiv  1893.  6d.   13a. 

fThise  de  la  Faculté  de  Médecine  de  LHde). 


XXV. 

L'ADÉNO-CARCINOME  DU  FOIE  AVEC  CIRRHOSE 

(PL  xxvn  Cl  xxviii). 

FAK 

PROF.   SIEGENBEEK   VAN   HEUKEI.OM. 


En  1876,  Kelsch  et  Kiener  publièrent,  dans  les  Arrhwfs  ât 
phystologit  normale  et  pathologique,  deux  observations  relatives  h 
des  n^plasmcs  primaires  du  foie.  Ces  néoplasmes,  ils  les  rangè- 
rent parmi  les  adénomes.  Ils  soumirent  la  bibliographie,  encore 
bien  pauvre  à  cette  épof^ue,  relative  à  l'adénome  du  foie  à  une 
critique  sérieuse,  d'où  il  résultait  qu'en  réalité,  des  cas  signalés 
jusqu'alors,  seul  celui  de  GriESINGER  —  RlNDFLEISCH  —  Eberth  ') 
pouvait  cire  considéré  comme  un  véritable  adénome ,  ce  qui 
faisait  qu'avec  leur  propre  publication  on  ne  connaissait  que  trois 
cas  de  cette  affection. 

Bientôt  C.  SaboURIN  ')  publia  quatre  nouveaux  cas  et  depuis 
lors  la  bibliographie  s'enrichît  encore  d'autres  observations  de 
cette  espèce;  il  va  sans  dire  qu'il  s'en  est  probablement  présenté 
un  nombre  de  cas  beaucoup  plus  considérable  qui  n'ont  pas  été 
décrits. 

Pour  autant  que  les  cas  d'adénome  du  foie  aient  été  étudi&î 
d'une  façon  détaillée,  ils  offriïnt  entre  eux  tant  d'analofjic  que 
Hanot  et  Gilbert,  dans  leurs  , Etudes  sur  les  maladies  du  foie", 
parues  en  188S*),  ont  considéré  l'adénome  du  foie  comme  repré- 
sentant un  groupe  spécial  de  néoplasmes  primaires. 


l)  Archlv   mr  HrilkniMlc,  1864,  p.  385,  3^5  et  VrKCHow'»  Arch.  M.  43  p.   i. 
s)  c.  SjvMQtnilN,  E«aî  lur  Tnditiotne  du  fois  (TbëHc  do  I*ini<<)   1K81. 
3)  IUkot  «1  Gilbert,  Eliulcs  sur  le*  maladies  du  fnic.  l'ariï  iSiîR, 
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bien  établie;  celui  de  ItKiGiDi ').  qui  parle  lui-même  d'un  , adé- 
nome des  canaux  biliaires";  celui  de  JUNOMANN  *),  dont  ]a  nature 
secondaire  du  néoplasme  ne-  peut  £tre  complètement  exclue,  si 
l'on  se  fonde  sur  la  description  de  l'auteur:  celui  de  BaLL'), 
dont  la  nature  primaire  du  nt^oplasme  est  aussi  bien  incertaine; 
celui  de  FowLER*),  qui  décrit  très  incomplètement  un  carcinome 
.scirrhous";  celui  de  Salter  '),  où  il  s'agit,  pour  autant  que  je 
le  comprenne,  d'un  carcinome  massif  du  foie;  celui  de  Pilliet ') 
qui,  à  propos  d'une  rcBcxion  sur  la  brièveté  de  la  vie  des  élé- 
ments carcinomatcux,  signale  en  passant  deux  cas  d',adcnomc 
du  foie";  celui  de  WILLIAMS  ~|,  qui  décrit  un  cas  de  cirrhose 
du  foie  avec  carcinome,  dans  lequel  les  veines  étaient  oblitérées 
et  qui  resseoiblait  beaucoup  à  un  adénome  avec  cirrhose ,  bien 
que  l'auteur  ne  fournisse  aucun  renseignement  sur  la  texture 
histologique  de  cette  néoformation. 

Une  autre  difficulté,  qui  se  présente  encore  pour  établir  un 
jugement  critique,  consiste  en  ce  que,  parmi  les  cas  décrits  de 
carcinome  du  foie  avec  cirrhose,  il  s'en  trouve  un  certain  nombre 
qui,  sans  aucun  doute,  appartiennent  au  groupe  dont  nous  nous 
occupons;  tels,  par  exemple,  le  cas  de  VVeigerT  et  quelques 
autres  de  Lancereaux.  Après  que  l'on  aura  lu  la  description 
des  cas  que  je  vais  faire  connaître,  personne  ne  s'étonnera  qu'il 
existe  toutes  les  transitions  possibles  entre  les  formes  purement 
adénomatcuscs  et  trabéculaircs  et  les  formes  carcinomatcuses. 
Tandis  que  dans  les  carcinomes  décrits,  par  exemple  dans  les 
cas  de  Weicert  et  de  GiKiBERS,  existent  manifestement  des 
formes  tubuleuses,  <lans  les  cas  décrits  comme  adénomes  il  se 
trouve  toujours  des  parties,  dans  lesquelles  la  formation  tubu- 
leuse  appardit  à  l'arrière-plan  et  où  se  montre  une  forme  plus 
ou  moins  alvéolaire.  De  plus,  le  fait  que,  dans  tant  de  cas,  les 
néoformations  se  développent  dans  les  veines,  leur  donne  ce 
caractère  de  malignité,  qiic  l'on  trouve  d'habitude  dans  les  car- 
cinomes. En  réalité,  on  ne  peut  établir  de  limite  nette  entre 
l'adénome  et  le  carcinome  du  foie  et  c'est  pour  ce  motif  que  je 
me  rallie  très  volontiers  à  la  classification  préconisée  par  Manut 
et  GiLUERT.  De  cette  façon  des  cas,  comme  celui  de  Weigert, 
où  l'on  trouve  à  la  fois  un  néoplasme,  une  cirrhose  et  un  enva- 
hissement des  veines,  se  ningent  dans  la  même  catégorie,  ce  qui 


1)  V.  BriûIDI,  .McDonut  lobulato  dcl  fcgata,  dftU  La  iperimtKtùlt ^  l&Sl,  p.  337. 

2)  E.  ]i;.*4c.>iANr< ,  EÎD  Fall  von  cirrhvtuchcr  Leber  mit  AdenumbildimE  lutd 
Ueb«rgu)K  deiMlben  lu  Carcinom.  Beiliu  liiSi.  Décrii  daci  Ctniralhiait  fur  Jit 
mtJif.    WhttHitKafu»    1882,  p.  415.  (Jc  ïi'»i  pu  me  procurer  le  trsvaU  ungitol). 

3)  Bulletin  Jt  la  Sotiiti  an*l9miqut  dt  Farhy  1859,  p.  337. 

4)  Trartiattiom  of  tkf  ^Ih.   Sotiity  of  LcnHon,    1881,  XXXIU. 

^)    Tranieciioni  ef  tkc  pAth.  S^itly  of  L^nJ^n^  1S69,  XX,  p.  30^. 

6)  A.  H.  PiLUtT,  Noie  sur  l'évolulioa  de  l'ulËooiiie  du  laie.  Bill,  di  Ja  Soc, 
atiatirmiçuf  dt  Parit,,  'S93,  p.  23. 

7)  Dr.  Williams,  Cirrhosis  and  cucinoma  or  iho  liver  wiOi  plugging  of  Ihe 
PoTUland  Wf^tMkittAxa.AuttratianmtdkalJeumai.  Melbourne,  |S8},  vol.  V.  P.4S5. 
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*"  contraire  est  impossible  si  l'on  s'en  lient  à  la  pîirc  structure 
"C  J'adénome   qui,   dans   le  cas  de  Weigekt,  ne  fait  pas  com- 
plément  défaut,    mais   que   l'on    ne   trouve   pas  absolument  ni 
*^ïciusivcment  dans  aucun  des  autres  cas  que  j'ai  cités. 

Bien     que   les   néoplasmes  épithcliaux  primaires  du  foie  scient 
'C/âtivement    rares,    cependant    on    en    connait    maintes    formes. 
mvoT    cl   GlL£ERT   ont   cherché  à  en   établir  une  classification 
^  ra.i:ïport  avec  la  diversité  de  leur  aspect  macroscopique,  diver- 
sité    cj-ui   correspond  à  leur   mode   de  développement.    Ils  distin- 
S^crït  ,     comme  je   l'ai    dit:   le  , cancer  massif,  qui  se  manifeste 
sous      lai    forme   d'une   grosse   tumeur;    le    , cancer   nodulaire"    ou 
csnce^r     formant    des   nodosités,   qui  offre  la  plus  grande  rcsscm- 
b|aa«=e^     avec   les  carcinomes  secondaires  du  foie'),  et  le  .cancer 
^"^'Ctz       ^rrhose",   dont   nous  nous  occupons  ici.    Ils  disent  ensuite 
<3uc  m       'trandis  que    les  deux  premières  formes  représentent  „d'une 
manî^rc    presque    absolue",    au   point   de   vue    histologique,   des 
carc:  i  n «jines  alvéolaires,  la  dernière  forme  représente  ^l'épithéliome 
trat>«-^i]|airc",    c'est-à-dire    radénomc.     Comme    nous    l'avons    vu, 
'  C'Ct>rc:^ion  ^presque  absolue"  est  parfaitement  exacte  ,  car  il  y 
^  ^^Ttains  cas  d'.épithéliome  trabéculaire"  sans  cirrhose. 

"^ajntenant  déjà  le  groupe  des  néoplasmes  primaires  du  foie  avec 

Cïf^Wose  comprend  un  certain  nombre  de  cas  bien  définis,  qui  con- 

Corcl^»jt  sj  bien  qu'il  semble  légitime  de  maintenir  la  classification 

P"^î>*;>séc.  C'est  en  me  fondant  sur  les  publications  en  question  et 

sur   l*^tude  de  mes  propres  cas,  que  j'ai  réuni  les  bases  fondamentales 

su«va.j3tes,  sur  lesquelles  repose  ce  groupe.  On  constate  que  dans  cette 

lorroe  de  maladie  le  volume  du  foie  peut  être  très  variable,  mais 

"".^ï**^  ^dant    cet   organe   ne  présente  que  rarement  les  dimensions 

*^    *-*^_rnes   que  possètlent  les  foies  qui  ont  subi  la  dégénérescenee 

^■lomatctise  secondaire.   De   même  le  foie  est  rarement  aussi 

1^  **    que   dans  la  cirrhose   annulaire  bien  développée,  quoique 

•   ^"^ entité  de  néoplasme  puisse  toujours  être  considérable  et  la 

'•os^    très    étendue.    Le    foie    est    généralement    ictériquc    et 

X(^^'*^é    de    très    nombreuses   tumeurs,    jiour   la    plupart   petites 

-ly  ^*^ril   la   coloration  peut  varier  du  gris  pâle  au  jaune  d'or  et 

gff     ^*^rt   sombre.    Très  souvent  ces  tumeurs  sont  irrégulièrement 

p^y^'t^uécs   dans   le   foie   et   alors   le    lobe   droit   en  est  toujours 

sont-      *<>rtement   atteint   que   le   gauche.    Les   canaux   biliaires  ne 

fjjîf-.      pas   dilatés;   la   quantité  de  sang  que  contient  l'organe  est 

Vcp^**^e.  En  outre,  le  foie  présente  une  cirrhose  répandue  à  tra- 

1^        ^   tout    l'oi^ane,   cirrhose   qui  est  aussi  fortement  développée 

g^       '^    ne  se  trouvent  pas  de  néoplasmes,  contrairement  k  ce  qui 

_j.p  ï^r^scntc   pour   le  développement  du  tissu  conjonctif  dans  les 

j^     **Aomes  cirrhotiques  secondaires  du  foie,  où  le  développement 

^»ssu  conjonctif  reste  limité  au  néoplasme  et  à  son  voisinage 


■iip^   llAKmuNN,  (**»■;.   fîJîM.    W«€kuuclurifi ^    'B^o,  p.  jj^),  doonc  une  bonne 


Imm^iat.  La  stmctrjre  du  néoplasme  est  trabéculatre  ou  tubu- 
Icusc  ou,  tuut  au  moins,  elle  .se  ramène  à  cette  forme  dans  son 
premier  développement;  !a  cirrhose  est  annulaire.  L'augmenta- 
tion du  nombre  de<ï  canaux  biliaires,  qui  se  manifeste  dans  la 
:Hrrhose,  peut  être  plus  ou  moins  importante  et  dépend  de  la 
nature  de  la  cirrhose.  La  connexité  entre  la  néoformation  des 
canaux  biliaires  et  le  développement  de  la  néoformation  épithé- 
lialc  n'est  admit^e  que  par  quelques  auteurs  '),  tandis  que  L'on  peut 
voir  le  développement  des  cléments  atypiques  aux  dépens  des 
xUutcs  bcpatiques,  si  non  toujours,  du  moms  souvent.  La  for- 
nation  de  métastases  dans  d'autres  organes  est  rare,  il  est  vrai, 
nais  elle  existe  quelquefois*).  Par  contre,  on  constate  très  sou- 
vent que  la  veine  porte  ainsi  que  les  veines  hépatiques  sont 
învahies  par  le  néoplasme,  de  sorte  qu'il  se  forme  des  thrombus  ') 
Je  nature  carcinomateusc. 

Telles  sont,  très  abrégées  et  schématisées,  les  données  anato* 
(niques  établies. 

Pour  autant  que  je  puisse  résumer  les  données  cliniques,  Tadé- 
Dome  du  foie  avec  cirrhose  a  été  presque  exclusivement  signalé 
dans  le  sexe  masculin.  L'âge  auquel  succombent  les  malades  est 
supérieur  à  40  ans  *)  et  ce  n'est  qu'exceptionnellement  qu'un  de 
ces  malades  atteint  un  âge  avancé.  La  marche  de  la  maladie,  à 
partir  des  premiers  symptômes  douloureux,  est  rapide  et  ne  com- 
prend, en  général,  que  quelques  mois.  Il  a]>i>arait  presque  tou- 
jours de  l'ascitc  et  le  plus  souvent,  de  l'ictére.  Le  résumé  8ui< 
vant,  libellé  sous  la  forme  d'un  tableau,  pourra  faciliter  cet 
exposé  et  montrer  la  concordance  remarquable  qui  existe  en 
dépit  d'une  certaine  variabilité.  Je  n'ai  signalé  dans  ce  tableau 
que  les  cas  qui  étaient  absolument  certains;  pour  quelques-uns 
il  n'est  pas  facile  de  se  faire  un  jugement  exact.  Cet  exposé  n'a 
pas  la  prétention  d'être  complet.  J'ai  rassemblé  ce  que  j'ai  pu 
trouver,  .sans  m'imaginer  cependant  avoir  été  complet;  au  con- 
traire, je  sais  très  bien  que  d'autres  cas  encore  ont  été  publiés, 
mais  pour  ces  cas,  malgré  nie.s  eiïorts,  je  ne  suLs  pas  parvenu 
à  me  faire  une  idée  nette  de  leur  nature.  Par  contre,  je  me  suis 
attaché  à  apporter  beaucoup  de  soins  et  de  précautions  dans  le 
choix  des  cas  à  admettre.  En  tout  cas,  j'ai  parfaitement  con- 
science qu'il  y  a  toujours  de  l'arbitraire  dans  un  choix  de  ce 
genre,  attendu  que  si  l'on  peut  passer  sur  la  distinction  entre 
l'adénome  et  le  carcinome,  cependant,  d'autre  part,  il  faut  aussi 


1)  WuooT,  dans  le  cm  qa'H  &  «iMervf  ^  hïi  pTOvenlr  le  Cfirclnanc  de*  niuiiix 
btlisircs;  0  «o  nt  de  mime  pQur  B<>nuub,  duu  kid  prcnier  eu. 

2)  Par  exemple,  dan*  le  câ»  de  Weigbkt. 

})  Que  l'on  m'eicuse  d'employtr  Ici  le  mot  (,tlirDm>i(i.i"  pour  d^iigDer  dei  for- 
matloDs.,  qui  ceTUincrnrnl  ne  se  d^vcluppenl  pu  sus  dépens  des  él^tncnls  cOBstl- 
tiitîfft  du  sang.  Mais  celte  cxpnsbioa  ett  icllcmciit  UMt^e  dans  ta  bibliographie,  que 

r:ni  pouvoir  m'es  «ervir  bum!  ,  Kin»  faire  uoltie  de  confuutxi. 
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enfci"''^''dre  de  distinguer  entre  des  adënomes  et  des  néoplasmes 
pi-océd^nt  des  canaux  biliaires,  pour  dresser  ce  tableau.  Je  puis 
seiiJ^^'cnt  aiBrmcr  que  j'ai  procédé  avec  tout  le  soin  possible 
au    triage  des  cas. 

Les  cas  signalés  dans  le  tableau  suivant  sont  publiés  dans: 

i)  MURCHISON,  Transactions  of  ihe  pathologicaî  Society  of 
LûMi/ûn,  1862,  vol.  Xni,  p.   100. 

2  et  î).  Lancereaux,  Gastttf  médicale  de  Paris,  i568,  p. 
Û4.6.   706  et  736. 

4  et  ;).  Kel^H  et  KlENER,  Arckii'cs  de  physiologie  normale 
et  patftohgt^ke ,   1876,  p.  628. 

6  et  7).  C  Weioert,  Virchow's  ArcHiv,  IW,  67,  p.  500. 

8).  Delaunay.  Progrès  médical,  1876;  cité  aussi  par  Sabouktn 
cotnnic  cas  IV. 

9  a  ir}.  Hilton  Fagge,  Trans.  of  thc  path.  Society  of  Lon- 
don.    1877,  vol.  XXVin.  p.   137. 

'2).  J^.  DUBAR,  Bulletin  de  la  Société  anatoniique  de  Paris, 
•''79.   T.  LIV.  p.  405. 

'3  à  1 5).  c.  Sabourin  ,  Essai  sur  l'adénome  du  foie.  (Thèse 
«  Paris)    1881. 

'oJ-  SeveSjTRE,  Cirrhose  avec  adénome  hépatique.  Union  médi- 
■"w.  1882,  p.  1049;  rapporté  par  Hanot  et  Gilbert  ainsi  que 

P^  SIMMOXDS. 
7)-     Merklen,    Revue  de   Médecine,    1883,   p.    305;    cité  par 

'8).     Kl.  SiMMONDS,    Deutsckes  Arehw  fUr   klinische  Medicm, 
"**4.    p.    388. 
'?}•      lî,.  Brissaud,   /îrcAnw  généraies   de   médecine,   1885,  2e 


partie 


p.    129, 


^)-     P.  Blocq,   BuUet.  de  la  Soc.  anat.  de  Paru,  1885,  LX, 
P-  4-12. 

^*  ^    28)  Hanot  et  Gilbert  1.  c. 

29).     yj-^  Babes,  Observations  sur  le  cancer  primitif  du  foie. — 
^  ^n^irs    roumaines  de  médecine  et  de  chirurgie  1888. 
P*5*    31).    A.  BoNOME,  Archiviû  per  le  scienze  mediche ,  18S9, 
'^    ^llt.n»  16. 
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1. 

MURCHISON. 

1S62. 
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oui. 
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30 
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oui. 
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■ 

X 
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n 

60. 

■ 

• 

■ 

II 

6. 
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1876. 

1 

54- 

j  mois. 

» 

n 

naa 
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1876. 

) 

î    ■ 

ï 

i 

ï 

S. 
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ouï. 

î 

1 

9- 
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sa- 

3  inois. 
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? 
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lo. 
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■877- 

T 

46. 

3         D 

B 

otii. 

M 

II. 

Hilton  Facge. 

1877. 

n 

71- 

i'/i. 

fi 

- 

■t 

ta. 

DuhAË. 

iftyq. 

B 

6a. 

5     . 

Tl 

■ 

j 

13- 

C.  Sajourim. 

iSSi. 

n 

£□. 

7     * 

:• 

non. 

14' 

C.  Sabourjn. 

1881, 

n 

45- 

6      . 

n 

* 

(«4 

»5- 

C-  SABoyH.if(, 

1S81. 

î 

! 

î 

} 

î 

^ 

l6. 

Sevestre 

1S83. 

TnasCul. 

44- 

c&uite. 

ou!. 

i 

ï 

17' 

MBKK1.EN. 

1S83. 

n 

67. 

f 

» 

oui. 

i8, 

M.    SiMMUNDS. 

1S84. 

n 

75- 

4  senut-iiies. 

n 

w 

nuA 

19- 

E.  Bkissaud. 

iS8s- 

> 

72. 

quelques 

Don. 

non. 

U 

30. 

P.    BLOCiî. 

1885. 

» 

58. 

■  Vi  mois. 

oui. 

oui. 

u 

SI. 

HaM1T   el    OlLBERT. 

1S88. 

B 

5*. 

3          . 

■ 

w 

^ 

33. 

Hanot  el  Gilbert. 

1SS8. 

fl 

40. 

8 

■ 

9 

) 

1 

33- 

HA.SnT   et    GtLtifcKT. 

issa. 

■ 

45- 

l'/ï  an. 

w 

V 

34. 

Hanot  Cl  Gilbert. 

1S88. 

B 

59. 

j  maïs. 

■ 

■» 

11 

as- 

HaNOT   et    I.III.HÏ11T. 

18&8. 

n 

53. 

î 

n 

non. 

fl 

AS. 


iela 

r. 

Strocture  de  la 
tumeor. 

w 

1 

U 

Natnre 

de 

la  cirrhose. 

Hyper- 
plasie  des 

canaux 
biliaires. 

Thrombose  des 
veines  *). 

V 

JE 

Remarques. 

I 

oni. 

i 

» 

non. 

non. 

de  U 

Adénome, 

. 

i 

? 

V.  p.  et  V.  h. 

B 

rar 

lOtX. 

ïtius. 

adénome  on 
carcinome. 

■ 

i 

» 

V.p. 

8 

et  pet. 

Adénome. 

w 

annulaire. 

non. 

non. 

B 

etiïea. 

■ 

■ 

■ 

forte. 

n 

a 

Carcinome. 

n 

■ 

oui. 

V.  p.  et  V.  h. 

oui. 

Dans  les  poumons 
et  les  glanglions 
rétro-périton. 

et  pet. 

j                • 

■ 

? 

? 

f 

? 

«  Tola- 

1       Adénome. 

• 

annulaire. 

oui. 

V.p. 

non. 

MC. 

I 

ctita. 

1     Adénome  on 
'       Carcinome. 

B 

? 

} 

»    ■ 

B 

s 

Carcinome. 

n 

i 

} 

■      B 

B 

> 

■ 

■ 

? 

i 

non. 

B 

-et  pet. 

> 

« 

annulaire. 

i 

B 

n 

la  gros- 

Adénome. 

> 

B 

locale. 

B 

B 

enoûtct 

ipctitea. 

Mdtes. 

■ 

s 

B 

assez 
forte. 

V.p. 

a 

■ 

• 

n 

B 

oui. 

? 

a 

pk. 

■ 

V 

ï 

î 

v.p. 

> 

Rites. 

■ 

w 

i 

; 

n     B 

i 

^ 

9 

n 

annulaire. 

oui. 

non. 

non. 

et  pet. 

Adëno-carci- 
nome. 

B 

s 

B 

V.p. 

oui. 

Ganglions  du  bile 
et  plèvre. 

>    ■ 

Adénome  *). 

B 

• 

B 

V.  p.  et  V.  h.  »). 

non. 

iîtes. 

tnbéc.  épithéL 

S 

B 

non. 

V.  p.  (petites 
ramificat.). 

oui. 

dans  le  poumon. 

9 

•            > 

B 

B 

oui. 

V.p. 

non. 

• 

•            > 

B 

B 

} 

V.  p.  et  V.  h. 

B 

le. 

«            ■ 

■ 

■ 

i 

petites  veines. 

oui. 

dans  les  poumons. 

lita. 

tiabéc.  alvéol. 
épitb. 

B 

B 

oui. 

V.p. 

B 

Dans  les  poumons 
et  le  ligament 
suspenseur. 

• 

trabéc.  épith.  et 
diffuse. 

* 

B 

B 

petites  veines. 

non. 

gtOlfi 

dïSose  épithél. 

B 

i 

] 

V.p. 

oui. 

gangl.  du  hile. 

enC 

t  gr. 

alvéoL  épithél. 

B 

annulaire. 

oui. 

non. 

non. 

et  pet. 

Déopt.  glandul. 

B 

n 

B 

grosses  veines. 

oui. 

gaugl.  du  hile. 

dtcs. 

Adénome. 

B 

B 

? 

} 

non. 

Adéno-carcinomc 

B 

B 

non. 

V.h, 

B 

• 

s                   > 

B 

B 

■ 

V.p.  et  V.h. 

B 

« 

«                  n 

B 

B 

oui. 

V.p. 

fl 

> 

*                   ■ 

a 

B 

B 

petites  veines. 

a 

j\  Cette  espèce  de  néoplasme  est  admise  par  CoKNn.,  qui  à  émis  cette  manière 
E  voir  'T""»  la  discussion  de  ce  cas;  sa  description  est  insuffisante,  notamment 
k  ce  qvi  coDcenie  les  thromboses  veinenscs. 
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Si   l'on    résume   brièvement  les  renseignements  consignés  dans 
ce  tableau ,  on  constate  que  l'on  a  affaire  à  des  malades  du  sexe 
masculin ,  âgés  de  plus  de  quarante  ans ,  qui  succombèrent  à  une  . 
afiection  de  courte  durée ,  mais  très  grave ,  accompagnée  d'ascite 
et   généralement   aussi   d'ictère.    A  l'autopsie  on  constate  que  le 
foie,  qui  ne  présente  que  rarement  des  dimensions  considérables, 
est   parsemé   de    néoplasmes   multiples   de  structure  adéno-carci- 
nomateuse   et   est  atteint ,  en  outre ,  de  cirrhose  annulaire  géné- 
ralisée, avec  ou  sans  hyperplasie  des  canaux  biliaires.  Dans  plus 
des   deux   tiers   des   cas,    il  se  manifeste  de  la  thrombose  carci- 
nomateuse  des  veines;  dans  un  cinquième  des  cas  seulement,     il 
y  a  des  métastases  en  dehors  du  foie. 

Les   deux   cas  de  Bonome  diffèrent  cependant  des  autres,  ^sa 
ce   qui   concerne   l'âge   et   le  sexe  des  malades.  A  la  lecture  «île 
son    travail,  je   ne    me    suis   pas  absolument  convaincu  que  s«:::»ïi 
premier   cas   appartienne    bien   à   la   catégorie   des   tumeurs  q  -w-i.*: 
nous  étudions.  Il  fait  lui-même  provenir  le  néoplasme  des  cana«-^'^ 
biliaires;  de  plus,  la  description  qu'il  donne  des  thrombus  fib  ^r^" 
neux  des  veines  ne  me  parait  pas  bien  satisfaisante.  Je  me  «►  :«*~ 
sidère  cependant  d'autant  moins  autorisé  à  exclure  ces  cas,  q«- 
l'àge  de  ces  malades  diffère  beaucoup  de  celui  des  autres  et  j"^ 
voulu    me  garder   d'établir   une   uniformité  plus  ou  moins  arti 
cielle  des  cas  que  j'ai  rassemblés. 


En  1889  et  1890,  trois  cas  de  néoplasmes  du  foie  avec  cirrho 
se  présentèrent  à  l'autopsie  au  Laboratoire  Boerhaave;  c'^-^s^ 
cette  coïncidence  qui  me  fournit  l'occasion  d'étudier  minutieus^^^ 
ment  cette  forme  d'affection  si  remarquable.  Le  Dr.  Ouwehani — -^ 
alors  Assistant  au  Laboratoire,  fit  les  premières  préparations  t^^ * 
ces  cas;  mais  par  suite  de  son  départ  pour  les  Indes  néerlac^^^^' 
daises,  il  fut  empêché  de  poursuivre  cette  étude.  ^^ 

Ces  cas  provenaient  tous  de  la  clinique  universitaire  du  Pro  --*' 
Dr,  S.  RoSENSTEiN,  qui  a  eu  l'amabilité  de  me  communiqu^^^  ^ 
l'histoire  de  ces  malades,  pour  autant  qu'elle  m'intéressait 
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t>oa  de  tout  le  lobe  supérieur  du  poumon  droit  et  un  ocdàmc 
piiifflORaire. 

Lors  de  l'ouverture  de  l'abdomen,  il  s'écoule  une  grande  quan- 
^é  d'un  liquide  jaune  clair.  Les  intestins  sont  dilatés  météori- 
<)iiaBCQt;  leur  paroi  est  dure,  oedémateuse.  La  rate  n'est  pas 
"^œntéc  de  volume;  son  enveloppe  est  fort  épaissie  et  ridée; 
*«■  ks  coupes ,  l'organe  semble  ferme  et  peu  riche  en  sang. 

f-W  reins  soni  normaux;  ta  couche  corticale  est  légèrement 
'tri^.  Au  hilc  du  foie,  les  canaux  biliaires  laissent  écouler  de  la 
«le  lorsqu'on  les  incise.  L'artère  hépatique  est  vide;  la  veine 
porte  est  fortement  gorgée  de  sang. 

L«  ganglions  méscntcriqucs  et  ceux  qui  se  trouvent  au  hîle 
au  foie  ne  sont  pas  tumcAés.  L'estomac  pas  plus  que  le  pancréas 
1<-"  présente  de  moihficalîons.  On  ne  constate  aucune  néoforma- 
"on  ni  dans  ces  organes,  ni  dans  d'autres  organes  qui  ont  été 
exanunéâ  avec  soin  à  ce  sujet. 

7*^    foie  est    modérément   agrandi    et   pourvu    à   sa  surface  de 

grains    piy^   ^y    moins   volumineux,  dont  la  grosseur  varie  entre 

'^   d'une   cerise   et   celle  d'un  pois.  En  général,  les  plus  gros 

,*°'''   PÏus  nombreux   sur  le  lobe  droit;  les  plus  petits  sont  plus 

^pombrcux  sur  le  lobe  gauche  de  l'organe. 

Le  foie  n'offre  d'adhérences  ni  avec  le  diaphragme,  ni  avec 
JC«  orga^g^  voisins;  le  bord  du  foie  est  obtus  au  niveau  du  lobe 
droit,  il  g5(  3jj^  j,y  i^jjg  gauche.  Le  lobe  droit  est  beaucoup 
plus  Volumineux  que  le  gauche.  Leurs  dimensions  sont  dans  le 
rapï»rt   de  2  à  I. 

La  vésicule  biliaire  est  modérément  remplie  de  bile  foncée  et 
Il  ne  s*y  trouve  aucune  concrétion. 

îjur    ijjj  cQupes   du    foie   on   constate   qu'.-iu.\  endroits  où  l'on 

P^***    encore    nettement   distinguer   du    tissu    hépatique,   ce   dcr- 

oic    offre   tous   les   signes   d'une   cirrlxose   annulaire.   On    y  voit 

de    'lonibreuscs    parties    étranglées    par    du    tissu   conjonctif,   en 

*******   temps  qu'il   semble   que   de   ces  scptums  plus  épais  par- 

t^nt    des  cloisons   plus   délicates   qui    pénètrent  dans  les  lobules 

'étrangla    Là,    de   même   que   dans   les  parties  qui  se  montrent 

octietïient   altérées,   on   peut   reconnaître  partout,  même  à  l'oeil 

nu.   du  tissu   conjonctif  hyperplasic.  Il  n'y  n'existe  pas  de  tissu 

hépatique  normal.  L'aspect  de  cette  cirrhose  est  cependant  altéré 

partout  par   |a   présence   de    parties  toutes  particulières,  qui  s'y 

t^'^'ivent  disséminées  en  plus  ou  moins  grand  nombre.  Dans  toute 

liitadae   du    foie    on    distingue   de   nombreux  néoplasmes,  dont 

l>  Coloration    varie   entre    le  jaune-vcrdàtre   et  le  brun  ;  ils  sont 

B^^cment    arrondis,    mous,    parfois    spongieux.    Il    n'est   pas 

jx'ftible   de    donner  une  description  détaillée  de  leur  disposition 

^Wlive.  En  arrière,  dans  le  lobe  droit,  au  voisinage  de  la  veine 

c*'*,  se  trouve   un  néoplasme  du  volume  d'une  pomme,  qui  y 

««place   complètement   le   tissu    hépatique.    Une   mince  couche 

ifhtic  de  tissu  hépatique  sépare  cette  tumeur  de  la  face  posté- 


224 


i).  En  des  points  où  parfois  on  ne  peut,  à  l'oeil  nu,  distin- 
guer comme  seule  altération  que  la  cirrhose,  il  existe,  tantôt  au 
bord,  tantôt  au  milieu  d'un  lobule,  de  petits  groupes  de  cel- 
lules qui ,  déjà  à  un  faible  grossis<>ement,  attirent  l'attention 
par  les  particularités  qu'ils  présentent  en  ce  qui  concerne  leur 
situation,  le  volume  des  cellules  qui  les  constituent  et  leur  rap- 
port avec  le  lobule  (PI.  XXVH,  fig.  i  et  2).  \.k  où  ils  existent,  la 
structure  trabcculaire  du  lobule  a  disparu;  les  cellules  sont  dispo- 
sées irrégulièrement  les  unes  par  rapport  aux  autres  et  sont  réunies 
en  masses  serrées  nettement  délimités.  Ces  amas  de  cellules  ne 
montrent  aucune  régularité,  ni  sous  le  rapport  de  leur  volume, 
ni  sous  la  rapport  de  leur  forme;  ils  sont  séparés,  par  groupes, 
par  de  larges  espaces  intermédiaires.  Dans  ces  espaces,  on  ob- 
serve toujours  deux  minces  membranes  pourvues  de  noyaux 
(PL  XXVIl,  fig.  3)'),  qui  représentent  les  parois  endothélialcs  de 
l'espace  sanguin.  Ça  et  Ih.  on  y  voit  encore  quelques  corpuscules 
rouges.  Il  m*a  semblé  que  l'on  ne  peut  plus  ici  parler  de  capil- 
laires sanguins,  mais  qu'il  vaut  mieux  employer  l'expression 
d', espaces  sanguins"  car  Us  font  plutôt  l'impression  de  fentes 
que  de  tubes.  Je  mentionnerai  encore  que  cette  forme  par- 
ticulière de  l'espace  sanguin  peut  déjà  se  reconnaître  dans  les 
groupes  intralobulaires  qui  viennent  à  peine  de  se  former.  L'en- 
dothélium  ne  fait  jamais  défaut. 

£n  outre,  on  voit  encore  ça  et  là,  entre  les  cellules,  de  petits 
orifices  punctiformcs  ou  circulaires,  qui  sont  de  tout  autre  nature 
(voir  PI.  XXVII,  fig,  3  en  (i);  bien  que  ces  orifices  ne  peuvent  se  dis- 
tinguer, du  moins  avec  netteté  sur  la  PI.  XXVII,  fig.  i  et  2,  cepen- 
dant  je  puis  certifier  qu'on  peut  très  bien  les  observer  dans  ces 
groupes.  Ces  orifices  sont  toujours  très  petits ,  ovalaircs  ou  cir- 
cul;ùres,  et  ne  montrent  aucune  paroi  endothéliale.  Mais  ils  sont 
toujours  délimités  par  plus  de  deux  cellules  hépatiques  qui,  bien 
qu'irrégulièrement,  délimitent  toujours  plus  ou  moins  l'orifice 
par  leur  face  la  plus  courte,  à  la  façon  de  douves  très  épaisses 
d'un  très  petit  tonneau.  Dans  ces  petits  orifices  on  voit  souvent 
un  petit  amas  jaunâtre  ou  orangé ,  homogène  et  brillant,  Lors- 
que l'on  a  examiné  plusieurs  de  ces  orifices,  il  ne  reste -aucun 
doute  sur  leur  nature.  Ce  sont  les  coupes  transversales  de  très 
fins  tubes  formés  par  les  cellules  du  néoplasme;  ils  sont  souvent 
très  .Hemblabics  aux  parties  initiales  des  capillaires  biliaires  au 
bord  des  lobules  hépatiques  normaux,  que  l'on  trouve  de  temps 
en  temps  dans  le  fuie  normal  sous  la  forme  de  fines  lumières 
entourées  par  des  cellules  hépatiques  disposées  régulièrement; 
ce  ne  sont  que  des  formations  atypiques  de  ces  capillaires. 
Parfois  ces  lumières  se  présentent  sous  la  forme  de  petites  fentes 
entre   des  séries   de   cellules   et  ces  fentes  constituent  probablc- 


i)  Smt   I»   Kg.  1  cl  3,   PI.  XXVII  im  \n  distùigac  ipUemeDl,  tmis  elles  rant 
sipario  CD  pftrtîc  de  La  paroi,  pou  rflncUon  îles  ccUalea. 
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"leal  alors  des  coupes  longitudinales  de  tubes  semblables.  Comme 

"lESHERs  et  quelques  auteurs  français,  j'ai  cru  aussi  voir  que  ces 

î*tits  tubes  ne  sont  pas  continus,  maïs  que  l'on  a  plutôt  alTaire  à 

des  cordons  cellulaires  pleins  qui  prennent,  en  certains  points  de 

«"r  étendue,  une  forme  tubulaire.  Je  ne  suis  pourtant  pas  arrivé,  à 

^*  sujet,    à    une    certitude   absolue.    Il   ne  faut  cependant  pas  se 

"T""<^nier  ces  groupes  de  cellules  modifiées  comme  de  véritables 

*"'*s   at>-piqucs  délimités  par  l'espace  sanguin.  Au  contraire,  la 

Plupart  d'entre  eux  constituent  des  amas  cellulaires  compacts  qui 

«ont  aucune  régularité  et  présentent  les  formes  les  plus  bizarres.  Ils 

apparaissent   à  la  coupe  optique  sous  la  forme  de  groupes  de  5 

^    '2    cellules   et    mOme   davantaj^e,   ou   bien    comme   de    larges 

^béculcs,   CCS  grou]>cs    ou    trabéculcs    étant   toujours  délimités 

P**"   'Vndotliélium  et  ne  montrant  que  çà  et  là  les  canaux  biliai- 

'**  atypiques. 

.  ^-Cîs  plus  petits  amas  cellulaires  irréguliers  sont  d'une  si  grande 
importance  pour  la  connaissance  du  développement  du  néoplasme, 
parccquc  dans  leur  voisinage  on  peut  très  nettement  reconnaî- 
*'*^  la  transformation  du  tissu  hépatique  en  tissu  aty]3iquc.  L'î- 
**'*S'^  est  si  nette  que  l'on  doit  bien  conclure  que  l'on  a  affaire 
^"premier  stade  du  développement  du  néoplasme. 

^'     l'on    étudie  h    un   grossissement    plus    fort,   les   plus    petits 

*^Pes  qui  nous  intéressent  et  les   trabéculcs   normaux   qui   les 

eniour^,^j_  on  constate  que  les  trabéculcs  environnants  se  dirigent, 

en     ctrrtains   points,    pour  ainsi  dire  concentriquement  autour  de 

*^^^   groupes.    Les  uns  sont  étroits  comme  s'ils  s'étaient  atrophiés 

P*'  Compression  (PI.  XXVll,  fig.  i  et  2};  les  autres  ont  leur  largeur 

niTtij^jg^    Souvent   ils  sont   dirigés  tangentiellemcnl  aux  nodules 

*'  '   'orsqu'il  en  est  ainsi ,  on  constate  avec  la  plus  grande  netteté 

^^^    modifications  que  nous  allons  décrire.    Si  l'on  suit  un  de  ces 

P'^^^culcs  dirigé  tangentiellement  vers  le  néoplasme  (fig.  i,  en  c 

Ij  ^*   «t  PI.  XXVII,  fig.  2  en  t/  etc.),  on  voit  que  subitement  une 

■\  ^    Cçllulcs   hépatiques  du  trabécule  semble  géante  relativement 

.    •*     cellule   qui    la   précède    et   même,    dans   des  cas  rares,  on 

■  T^^'^ve  que  la  cellule,  de  largeur  normale  sur  l'une  de  ses  exlré- 

*?    *^É.  s'agrandit  fortement  sur  l'autre  et  affecte  ainsi,  pour  ainsi 

*^  «    la   forme    d'ue    bouteille    (voir  fig.  i   en  t).    La  cellule  sui- 

***C    affecte   la   même   forme,    mais    encore    plus    prononcée  et 

*^.''*^itc   on    voit   apparaître,   dans   le  trabécuie  déjà  devenu  aty- 

V*S'*c ,   plusieurs  cellules  disposées  en  séries  irrégulières,  jusqu'à 

^^  Qu'enfin    le   trabécuie ,   extrêmement    épais.sî ,    comprenne    un 

^^"^in   nombre  de  cellules  polymorphes.    Un  tel  trabécuie,  for- 

icmcnt  élargi    et   formé  de  cellules  devenues  déjà  complètement 

^"  peut    encore   conserver,   tout   comme   tes    trabéculcs 

'  -,  environnants,  un  trajet  plus  ou  moins  tangcntiel. 

) 'nsistc  des  maintenant  sur  le  fait  que  je  répéterai  encore 
P""  tard  ,  que  la  cellule  devenue  atypique  possède  un  proto- 
pli^mc  qui   diffère ,    dans   une   certaine  mesure,  du  protoplasme 
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de  la  cellule  hépatique  normale  qui,  comme  on  le  sait,  jte  djs- 
tin^ui;  (le  toutes  les  autres  cellules  cpithélialcs  par  sa  fine  gra- 
nulation veloutée,  sa  coloration  gris  clair')  et  sa  façon  particu- 
lière de  réagir  vis-à-vis  de  différentes  matières  colorantes.  Je 
reviendrai  ultérieurement  sur  ce  sujet,  de  même  que  sur  le 
noyau  de  ces  cellules. 

Etant  donné  que.  comme  nous  le  verrons  plus  loin,  ces  mêmes 
éléments  existent  dans  les  grandes  tumeurs  et  qu'on  les  trouve 
même  aussi  dans  ces  masses  qui  existent  dans  les  grosses  veines, 
je  crois  pouvoir  admettre  que  nous  avons  affaire  ici  à  la  trans- 
formation directe  de  cellules  hépatiques  en  éléments  d'un  néo- 
plasme de  nature  épithélialc  et  d'accroissement  illimité. 

Vaissfaiix  sa/i^ums.  Indépendamment  des  petites  parties  de 
tissu  atyjjique  que  nous  avons  décrites,  se  trouvent,  dan**  le 
tissu  conjonctif  interlobulairu  épaissi,  de  nombreuses  mas.scs 
cellulaires  plus  ou  moins  volumineuses  qui  ont  le  même  aspect 
que  les  masses  cellulaires  intralobulaires.  II  y  en  a  d'extrême- 
ment petites,  de  5  à  fi  cellules  à  la  cnupc  transversale,  mats 
par  contre,  d'autres  sont  volumineuses.  Si  l'on  cherche  à  dé- 
terminer où  cette  néoformation  a  son  siège  réel,  on  reconnaît  nette- 
ment que  les  canaux  biliaires  ainsi  que  les  raniificattons  peu 
nombreuses  de  l'artère  hépatique  sont  tout  à  fait  normales.  Il 
ne  peut  être  question  d'un  accroissement  diflus  par  poussée  dans 
les  fentes  du  tissu  conjonctif;  les  petits  jjrnu[)es  sîèjjeni  nettement 
dans  des  espaces  préformés,  dont  l'endotliclium  délimite  çà  et 
là  très  nettement  la  cavité.  Le  néoplasme  s'accroît  ici  dans  Ic5t 
ramifications  de  la  veine  porte.  Cependant ,  en  ce  qui  concerne 
la  question  de  savoir  de  quelle  façon  il  se  propage  dans  ces  rami- 
fications, je  n'ai,  pas  plus  que  SauiiUKIN,  pu  le  déterminer  avec 
certitude.  Il  est  probable  qu'il  pénélrc  directement  des  lobules 
dans  les  ramifications  les  plus  grêles  de  la  vcinc-portc.  On  ne 
peut  voir  aucune  trace  d'une  perforation  ou  d'un  accroissement 
par  poussée  à  travers  les  parois  veineuses,  comme  on  robser\'C 
dans  les  carcinomes. 

L'endothélium  des  veines  envahies  est  parfois  très  net  et  in- 
tact, mais  parfois  cependant,  on  ne  le  voit  plus.  Pas  plus  que 
l'on  ne  voit  une  prolifération  diffuse  d'éléments  epithéliaux  à 
travers  les  parois  veineuses,  on  ne  voit  pas  non  plus  le  tissu 
conjonctif  de  la  paroi  pénétrer  dans  le  petit  groupe.  Une  seule  foÎR 
seulement,  j'ai  pu  observer  en  apparence  quelque  chose  de  sem- 
blable; mais  en  y  regardant  de  plus  près,  on  constatait  que  la 


1]  I  a  coloT&tion  grit-hTuiv&tre  Toncé,  (jnc  pr^scaie  le  foie  «lûn,  se  moolre  dfto& 
U  oellal»  hépatique  vne  «nr  une  piiiMnitioD  wicrMoopKine  d'uo  gtit  clair  k  peine 
iniuqu6c,  de  même  que  l'hfmtfglobînc  qui  donne  au  sang  t»  coloralloti  rovgc  le 
monU'c  jauDe-vcnlAtix  qaand  vu  l'cxaitiinc  au  iniciXHcopc,  dans  les  hénslies.  Iji 
cellalc  bépmliquc  nt  si  peu  culurfe  que  l'un  ac  u:  tend  hnliiluellemcnl  pas  compte 
<l«  Ht  colorsUoD;  mais  îonque  des  cellules  incolore»  se  iruuveot  ea  ton  rolsinafc 
liNipdlinl,  Aan  on  contlatc  Iri»  liîcn  la  diRercnccdccolimtiun  qui  cuiileenlie  clle4. 
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lût  tntérctL<(é  une  bifurcation  de  la  veine  et  l'éperon  du 
donn.iit  l'impression  de  tissu  conjonctif  pénétrant  dans  le 
I>dns  les  yioupcs  plus  petits,  on  ne  voit  non 
..ic-  (le  tissu  ciinjnnctifi  mais  (in  distingue  de  nouveau 
parois  cndothéliales  des  espaces  sanguins  dont  nous  avons  déjà 
lê.  Cest  comme  si  le  néoplasme  proliférait  dans  les  veines  sans 
ressentir  l'inBucncc  de  leur  paroi,  ou  bien  comme  si  cette  paroi 
n'avnit  pas  subi  d'influence  de  la  part  du  néoplasme. 

Oans  le*  vaisseaux  plus  volumineux,  la  disposition  reste  la 
nicme  ;  on  trouve  dans  ces  vaisseaux  des  espaces  tapissés  par  un 
enUuthélium  comme  dans  les  groupes  primaires  et,  une  fois,  j'ai 
vu  une  de  ces  couches  endothéliales  en  continuité  directe  avec 
l  «nclotliélium  de  la  veine.  Le  néoplasme  pouvait  donc  recevoir 
son  Sang  de  la  jiaroi  du  vaisseau;  mais  il  n'y  avait  pas  de  trace 
dt  tiKsu  conjonctif.  Je  n'ai  vu  apparaître  ce  tissu  que  lorsque  se 
tnontraient  dans  les  cellules  atypiques  des  phénomènes  de  dcgé- 
ntirescencc  très  marqués. 

d;s  dispositions  se  rattachent  immédiatement  aux  résultats  ob- 
tenus par  l'examen  macrospique.  Sur  les  coupes  du  foie,  on  voit 
^*  8r**05  troncs  vasculaires,  complètement  remplis  de  néoplasme 
*l^<i  l'on  peut  piirlout  détacher  de  la  paroi.  C'est  ce  que  l'on 
trouve  réalise  jusqu'à  la  bifurcation  de  la  vcinc-portc.  Nulle  part 
'^f* 'existe  d'union  intime  entre  la  néoplasme  et  la  paroi  vascu- 
laire.  Cependant  la  néoformation  se  fixe  dans  les  vaisseaux; 
*'**>«  cette  adhérence  n'est  opérée  que  par  des  espèces  de  racines 
RUi  îi'attachent  aux  fines  ramifications  vasculaires.  On  pourrait 
yrnaginer  d'après  cela  que  la  néoformation,  prenant  naissance 
«ans*  les  plus  fines  ramifications  de  la  veine-porte  et  se  dévelop- 
P-i'it  dans  le  sens  du  courant  sanguin,  se  fusionnerait  dans  les 
^''^ elles  princi[ïales  en  une  masse  filamenteuse. 

'-tï  même  cas  se  pré-sente  dans  le  district  de  la  veine  hcpati- 
lucr.  Dans  certaines  veines  centrales,  on  observe  nettement  la 
"^^''nc^  chose  que  dans  les  fines  ramifications  de  la  vcinc-pcrtc , 
*iclis5  que  la  masse  filamenteuse  que  nous  avons  décrite  et  qui 
pro<îr»>ine  hors  des  veines  hépatiques  dans  la  veine  cave,  n'est  pas 
souclc5-c  â  la  j>aroi  veineuse.  Mais  ici  les  fibres  ne  sont  pas  entre- 
^^'^*:ïs  comme  dans  la  veine  porte. 

^'      l'on  résume  tout  ce  que  nous  venons  d'exposer,  on  constate 
que     l*on  a  affaire  à  un  processus  de  néoformation,  qui  s'accom- 


lïit 


Cn   d'innombrables   points   du    foie    par    une    transformation 


àf^     Cellules   hépatiques  en  éléments  atypiques,  qui  se  disposent 

d**ne   façon  atypique  et  se  multiplient.  L'envahissement  occasionné 

■p*^     Celle   prolifération   a   lieu    entre   autres  dans  les  cavités  des 

v^^n^s,  vers  la  veine-porte  et  la  veine  cave.    Elle  y  conserve  le 

caractère   de   masses   et   de   cordons   cellulaires,  uniquement  ac- 

cOttlpagnés  et  délimités  par  un  endothélium. 

"   n'est  pas  impossible  cependant  que  le  néoplasme  ne  se  pro- 
p*gt  en  procédant  de  vaisseaux  plus    volumineux  dans  des  vais- 
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seaux  plus  grêles.  C'est  ce  que  tend  peut-être  à  prouver  la  pré- 
sence de  certains  petits  groupes ,  qui  apparaissent  aussi  au  milieu 
des  lobules  et  dans  lesquels  on  ne  peut  obserx'er  la  transfornia- 
tion  de  cellules  hépatiques  en  éléments  atypiques,  quoique  ces 
aspects  peuvent  aussi  être  interprétés  d'une  autre  façon.  Ce  mode 
de  propagation  n'est  pourtant  pas  de  régie,  ainsi  que  le  prouve 
l'étude  de  points  notnbnnix,  identiques  à  ceux  que  nous  avons 
représentés  PI.  XXVII.  llg.  i  et  2, 

Grosses  tumeurs.  Non  seulement  le  néoplasme  s'est  agrandi 
en  se  propageant  dans  les  veines,  mais  il  l'a  fait  encore  en  se 
développant,  en  des  tumeurs  plus  volumineuses.  Nous  avons  vu 
plus  haut  que  dans  te  lobe  droit  du  foie,  se  trouvait  une  tumeur 
de  la  grosseur  d'une  pomme  et  qu'il  y  en  avait  encore  deux 
autres  d'une  grosseur  un  peu  moindre.  On  ne  peut  établir  si  ces 
grosses  tumeurs  se  sont  formées  immédiatement ,  par  dévelop- 
pement sur  place  d'un  très  petit  néoplasme,  ou  bien  si  les 
masses  cellulaires  ayant  diijâ  pénétré  dans  les  veines,  ont  joué  un 
rôle  dans  leur  formation.  Mais  si  l'on  s'en  référé  à  la  <lcscription 
des  foyers  plus  petits,  on  ne  peut  admettre  que  cette  grosse 
tumeur  doive  représenter  le  foyer  primaire  propre  et  que  tout 
le  reste  soit  de  nature  secondaire  ainsi  qu'à  première  vue  on 
pourrait  être  tenté  de  le  supposer.  Les  grandes  tumeurs,  qui 
ne  sont  pas  nettement  circonscrites,  sont  parcourues  par  des 
travées  épaisses  de  tissu  conjonctif,  qui  les  divisent  en  lobules 
dont  le  volume  varie  entre  celui  d'un  pois  et  celui  d'une  tête 
d'épingle;  ces  lobules,  à  leur  tour,  sont  subdivisés  par  de  fines 
travées,  que  l'on  peut  encore  même  distinguer  à  l'oeil  nu.  Dans 
ces  lobules  séparés  les  uns  par  des  septunis  épais,  les  autres  par 
des  septums  minces,  on  voit  de  nouveau  ce  que  nous  avons 
déjà  décrit.  De  grandes  cellules  polymorphes  se  trouvent  tout 
à  fait  irrégulièrement  disposées  par  groupes  et  lobules  qui,  à 
leur  tour,  sont  séparés  les  uns  des  autres  {lar  des  espaces  .san- 
guins tapissés  par  un  endothélium.  Ici  aussi  nous  observons  de 
nouveau  les  capillaires  biliaires  atypiques,  qui  s'y  trouvent  en 
nombre  un  peu  plus  considérable  que  dans  les  foyers  les  plus 
petits.  Mais  on  constate  nettement,  dans  les  grandes  masses, 
la  nécrose  centrale.  Là  où  les  masses  cellulaires  deviennent 
volumineuses  sans  que  des  septums  coujonctifs  les  parcourent, 
les  cellules  les  plus  centrales  sont  nécrosées;  elles  ac  présentent 
sous  la  forme  de  grumeaux  sans  noyaux,  mélangés  à  quelques 
autres  grumeaux  qui  présentent  encore  de  petits  noyaux  homo- 
gènes et  elles  sont  entourées  d'une  paroi  formée  par  plusieurs 
couches  d'éléments  atypiques. 

Les  grosses  tumeurs  ressemblent  donc  aux  plus  petites.  Mais 
il  y  a  en  outre  des  parties  qui  diiVérent  beaucoup  des  autres. 

Formes  tubulcuses.  Dans  la  tumeur  de  la  grosseur  d'une 
pomme,  certaines  parties  montrent  à  l'oeil  nu  un  aspect  très  gra- 
nuleux  ou   très   finement  fibrillaire.    Comme  nous  l'avons  vu,   la 


mC-me  chose  existait  dans  les  grosses  veines  où  la  néoformation 
a  au!iâi  en  partie  le  caractère  que  nuu.s  décrivuns  ici.  Si  l'on 
cherche  à  en  découvrir  la  cuuse,  on  constate  que  là,  le  néo- 
p/as«ne  est  forme  par  des  cylindres  ou  des  cordons  cellulaires 
aii^aâtomoscs .  qui  sont  larges  de  2  à  5  cellules  et  délimités  en 
outre  par  un  cndothélium  (PI.  XXVII,  fig.  3  et  4/1).  Ces  cordons 
sont  parfois  très  serrés,  mais  parfois  aussi  très  écartés  les  uns 
des  autres.  11  se  trouve  alors,  cntrt  les  revêtements  endothé- 
iiaLiTc  y  des  masses  granuleuses,  dans  les<|ucllcs  on  distingue  en 
outro  une  assez  grande  quantité  de  chromocytcs.  Les  cordons 
et  trra,bécules  sont  en  partie  pleins  et  de  forcne  irrégiilière  à 
la  croupe.  Parmi  eux  il  s'en  trouve  cependant  aussi  qui,  soit  à 
Is  <rt>upe  transversale,  soit  à  la  coupe  longitudinale,  offrent  une 
fin^  lumière  arrondie,  correspondant  à  ces  orifices  punctiformcs 
et  ciépourv'us  d'endothélium ,  que  nous  avons  signalés  dans  les 
autres  néoplasmes.  Souvent,  autour  de  cette  lumière  punctj- 
form«i  ,  les  cellules  sont  tout  à  fait  disposées  cotiinic  cîles  le  sont 
^"t^jur  des  origines  des  caiiillaires  biliaires  d'un  Itibule  hépatique 
normal.  Dans  ta  lumière  on  trouve  aussi  de  petites  masses  amor- 
pKcrs  ,  jaunâtres  et  homogènes. 

C^rk  a  sans  aucun  doute  affaire  à  des  tubes  néoformés,  à  une 
fot-mtitîon  atypique  de  canaux  biliaires.  Mais  la  forme  tuhuleuse 
sj^  trouve  encore  beaucoup  mieux  développée  dans  !a  même  partie. 
EH<r  constitue  alors  de  larges  tubes  (l'I.  XXVll,  fig.  4./',r),  qui 
''*rit:  délimites  par  des  cellules  assez  régulières  ou  parfois  aussi 
un  ï>€u  irrégulières,  toujours  entourées,  à  leur  tour,  par  un  endo- 
'f"^lium,  tandis  que  la  lumière  du  tube  ne  présente  pas  d'cndo- 
Ihtrlivim.  Parfois  on  y  voit  de  petits  amas  amorplies,  mais  parfois 
il  r»"y  en  a  pas.  Quelques  tubes  ont  même  une  largeur  telle  qu'on 
po  la  «Tait  dire  qu'il  existe  dilatation  kystique.  Plus  les  tubes  .sont 
'*'*S^s,  plus  est  régulier  Tépithélinm,  tant  en  ce  qui  regarde  ses 
^'-*>''ï*.ux,  qu'en  ce  qui  concerne  le  protoplasme  de  ses  cellules. 
"f*l^s^SAl;D  a  vu  les  mêmes  ligures  et  en  a  <lonnO  une  image 
^'^^~^^-Ahes  gtnéraies  (U  médecine  1885,  VU"  série,  T.  16,  pag.  143). 

5—*^  cellules  qui  constituent  les  divers  néoplasmes  doivent  être 

™"*^«ji:mcnt  considérées  comme  des  cellules  hépatiques  modifiées. 

.    -^^^  «JX  points  oii  il  n'existe  pa*^  de  néoplasme ,  les  cellules  hépa- 

'^^-»«.=s  sont    normales,    tant   en    ce  qui  concerne  leur  taille,  que 

*^i:^*~   ce  qui  regarde  leur  disposition. 

"^—"hypertrophie   des   cellules    par   groupes,    phénomène   qui   se 

ÎI    ^^^^-^nte   fréquemment  dans  la  cirrhose  du  foie,  ne  se  rencontre 

^^^^        très    rarement  ici.  Le  protoplasme  des  cellules  est  finement 

^^^-*~»iilé   et    présente  la  coloration  gris-brunâtre  clair  des  cellules 

ï-^^^tiqucs  ordinaires;   parfois  on  y  observe  encore  une  très  fine 

\    ^-  '•'ïulation  pigmentaire.  11  se  colore  en  rose  pâle  par  le  carmin 

A       *"^cique,  en  rouge  par  l'éosinc,  comme  c'est  aussi  le  cas  pour 

V^rotoplasmc  des  cellules  hépatiques  normales.  Les  cellules  con- 
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tiennent  un  nu  deux  noyiivix  disposés  cuninic  .^  l'orflinaire  et  ces 
noyaux  montrent  (aussi  bien  dan?  les  préparations  alcooliques  que 
dans  celles  qui  ont  été  fixées  par  ta  solution  de  Flemming)  un  fin 
réseau  chromatique  et  un  nucléole  sur  lequel  je  reviendrai  plus  lard. 
On  ne  découvre  dans  les  cellules ,  ni  gouttelettes  de  graisse ,  ai 
d'autres  indices  de  dé-^cnére«cence.  Seulement,  en  des  points  très 
disscminéti,  on  voit  de  pctîtct^  parties  de  cellules  liépatiques  qui, 
rortcmcnt  atrophiées,  ^ont  situées  entre  les  capillaires  dilatés; 
on  a  manifeste  nient  affaire  ici  à  des  troubles  de  la  circulation  cC 
à  leurs  coiisé()tienccs.  Les  limites  des  cellules  sont  parfois  très 
nettes;  parfois  elles  ne  se  distinguent  que  très  difficilement. 

Si  l'on  compare  les  cellules  de  la  néoformation  avec  les  cel- 
lules hépatiques,  on  constate  que  le  protoplasme  des  premières 
est  un  peu  plus  grossièrement  granuleux  et  que  la  coloration 
propre  au  protoplasme  des  cellules  hépatiques  a  disparu.  Ce  pro- 
toplasme est  devenu  incolore  et  la  pigmentation  a  disparu  com- 
plètement. II  absorbe  un  peu  plu?i  le  carmin  que  la  cellule  hépa- 
tique normale,  quoique  cette  différence  ne  soit  pas  grande  et 
qu'elle  ne  se  fasse  sentir  que  dans  les  cellules  périphériques  des 
groupes.  Par  l'hématoxyline  et  t'éosine,  il  se  colore  comme  celui 
des  cellules  normales.  Cependant  il  prend  parfois  une  coloration 
un  peu  plus  foncée  comme  par  exemple    PI.   XXVII .  fig.   2. 

Les  Cellules  ilu  néoplasme  sont  extraiirditiaîrement  polymor- 
phes; mais  elles  ont  toutes  des  dimensions  plus  considér.'iblcs  que 
les  cellules  normales.  On  rencontre  parmi  elles  des  éléments  réel- 
lement géants  (voir  PI.  XX  VIII,  fig.  6.  où  la  cellule  géante  est 
très  probablement  le  produit  du  fusionnement  d'autres  cellules). 
Le  protoplasme  des  cellules  fortement  hypertrophiées  a,  contrai- 
rement aux  cellules  hé|>atiques  normales,  une  grande  tendance 
à  la  dégcncrescence.  Déjà  dans  les  points  où  s'accooiplit  la  transi- 
tion clans  les  parties  intralobutaires,  on  voit  dans  les  cellules  à 
peine  transformées  ou  qui  commencent  â  se  transformer,  des 
vacuoles  plus  ou  moins  volumineuses  qui  ne  se  colorent  pas  en 
noir  par  l'acide  osmique  et  ne  sont  par  conséquent  pas  consti- 
tuées par  de  la  graisse;  elles  apparaissent  comme  des  gouttelettes 
d'un  liquide ,  comme  si  les  cellules  étaient  hydropiques.  Cette 
vacuolisation  n'existe  pas  à  la  vérité  dans  toutes  les  cellules, 
mais  elle  exisie  partout  dans  les  néoplasmes,  sauf  dans  les  parties 
purement  tubuleuscs  de  la  grosse  tumeur,  oit  les  cellules  sont 
aussi  plus  régulières.  Je  reviendrai  encore  ultérieurement  sur  cette 
dégénérescence  du  protoplasme ,  qui  se  montre  des  le  premier 
stade  de  la  transformation  atypique  de  la  cellule. 

Indépendamment  de  ces  phénomènes,  la  plus  grande  différence 
qui  existe  entre  les  éléments  typi(|ues  et  les  éléments  atypiques, 
concerne  les  noyaux  des  cellules.  Dans  les  cellules  hépatiques 
non  modi5ées.  les  noyaux  sont  constitués  comme  d'habitude: 
leur  volume  e^t  très  sensiblement  le  même;  ils  sont  vésiculeux.  ar- 
rondis ou  légèrement  ovalaircs  et  pourvus  d'une  membrane  nucléaire 
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"tttc,  de  filaments  de  cliromatine  peu  nombreux  et  d'un  nuclf^olc 
fr£-s  petit,  piai»  IrôB  nel.  lU  ne  présentent  aucune  particularité  ; 
J^iaÎH  je  n'y  ai  observé  de  mitoses. 

f-orsqu'on    se   rapproche  d'une  ucoformation  intralobulaire,  on 

'^iiarquc  que  çii  el  là,  dans  une  cellule  hépatique  d'aspect  nor- 

^àj  ^     |ç  noyau  est  un  peu  plus  volumineux,  et  que  surtout  il  y 

apparaît  un  nucléole  très  net. 

^*iiis    on    se    rapproche    de    la   néoformation,    plus   cet   aspect 

«cvient  fréquent  (PI.  XXVII.  fig.   t  f);  peu  à  peu.  si  l'on  pour- 

**"'       un  trabccule  hépatique,   on    observe    que    la   cellule   dans 

^•^<ille  se   trouve   le   grand    noyau   avec    le   gros   nucléole,   est 

"^T»-»cme  anormalement  volumineuse  et  constitue  réellement  imc 

^^*''-*l^  du  néoplasme.  Les  choses  ne  se  passent  pas  toujours  aussi 

'*-K«-i  librement  ;  cependant  on  peut  dire  qu'au  voisinage  des  néo- 

j"''''*^î^tions   les    noyaux   de  beaucoup  de  cellules  hépatiques  sont 

■^j^-^Ucroup   plus   volumineux   et   renferment    surtout  des  nucléoles 

P"^^**       ynw  que  partout  ailleurs;  qu'en  outre,  chose  remarquable, 

transformations  du  noyau,  pour  autant  qu'on  puisse  observer  ce 

P'^?*^«=;ssus.  précèdent  les  transformation'^  du  protoplasme  cellulaire. 

I      *-^*^s  que  l'on  est  arrivé  dans  le  néoplasme,  l'image  que  présente 

.      "^^liyau  est  très  variable.  Avant  tout,  il  faut  dire  que  les  nucléoles 

^     '^'^lumc  anormal  existent  dans  presque  toutes  les  cellules  anor- 

^■•^ïs.   Le    noyau   lui    même    perd  sa  forme  arrondie;  il  devient 

"^-ï^in:,    présente    des    dépicssions    ou    prend  une  forme  absolu- 

*^^  *   irrégulièrc    et    son    vcilume   devient  très  variable.   La  place 

-î         *1     occupe    dans  la  cellule  n'est  pas  toujours  la  niênie.  Tantôt 

^^  ^S3t  situé   au    milieu  de  la  cellule,  tantôt  tout  à  fait  au  bord, 

i      **■*  «ne  refoulé  dans  un  angle,  sans  que  Ton  trouve  dans  le  pro- 

,^**iasrac  aucune  cause  déterminante  de  cette  situation.  Ensuite, 

distingue  souvent  dcu.x  ou  plusieurs  noyaux ,  tantôt  de  luémc 

*-*-»mc,   tantôt    de   volume   diiTérent,   ce   qui    fait    que  le  poly- 

_    ^^*^plusme    des  cellules   le   cède   encore   au    polymorphisme  des 

j.^    ^^5ju.\.    Dans  certaines  parties  du  nét:ipla.sme,  on  trouve  même 

„  ,*^"*nic   nous   l'avons    déjà    dit   plus   haut,   de   véritables  cellules 

I ^*' «ites  pourvues-  de  nombreux  noyaux  (20  et  même  davantage). 

^  CFûis    pourtant  que  bon    nombre  de  ces  cellules  géantes  sont 

^^*^amas  de  cellules  fu.sionnécs  (PI.  XXVllI,  fig.  6). 

^^,^^â  et  là,  on  voit  de  belles  mitoses.  J'at  trouvé  de  très  grands 

ç^T^rs  avec   de   beaux   fuseaux   achromatiques  et,  en  outre,  des 

^.   'Aulcs  dans  lesquelles  se  montraient  très  nettement  des  cordons 

^^  *'omatiques  bolés,  qui  me  rappelaient  les  mitoses  atypiques  de 

^    X.W  mitoses  n'apparaissent  pourtant  qu'en  nombre  restreint  et 

-.*l_«  se  trouvent  exclusivement  dans  les  parties  transformées  du 

.'^"*>c;  dan*  les  cellules  hépatiques  non  altérées  elles  font  complè- 

^tnenl  dcfaut.  On  ne  les  rencontre  pas  non  plus  dans  les  points 

^ù  la  transformation  est  à  son  début.    Il  c.<istc  aussi  des  formes 

^^  noyaux  qui  sont  simplement  étranglés;  les  uns  sont  à  peu  près 
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et  les  autres  complètemcnl  séparas  par  étranglement.  On  trouve, 
en  outre,  les  uns  :i  côté  des  autres,  des  noyaux  aplatis  et  q^ vie 
je  tiens  pour  des  formes  de  division  nucléaire  directe. 

Enfin,   il    existe   de  très  nombreux  noyaux  offrant  les  modi-ft- 
cations  que  montre  la  fig.  s,  PI.  XXVII. 

Je  dois  avant  de  décrire  ces  transformations  curieuses  Caire  c»-\>- 
scrvcr  que  dans  le  néoplasme,  les  nucléoles  se  colorent  très  bt  ^fi 
par  la  fuchsine.  Si  l'on  colore  avec  précaution  une  coupe  parl'h^é- 
matoxyline,   de    façon   à   donner   au    réseau  chromatique  et  à        la 
membrane  nucléaire  une  teinte  bleu  paie,  les  nucléoles  restent  »>  »^- 
colores.  La  préparation  étant  traitée  ensuite  par  la  fuchsine  et  la»^ 
dans  l'alcool,  les  nucléoles  apparaissent  colorés  en  rouge  grenat 
le  protoplasme  présente  une  teinte  rouge  grisâtre.  On  obscrvcilrr:»'*^ 
de  grands  noyaux  pourvus  d'un  gros  nucléole  rouge  et  dont  la  iiic«r~«^- 
branc  nucléaire  avec  ses  échancrures  multiples  prentl  l'aspect  du  .^r^  c 
rosette.  Ces  échancrures  peuvent  exister  en  nombre  plus  ou  moi    «^^ 
considérable.  On  observe  d'autre  part  des  noyaux  présentant  (■-  ^^^ 
échancrures  nettes,   dont  chacune  renferme  un  petit  nucléole;        B-C 
grand  nucléole   a  disparu  (bien  que,    dans  certains  cas,  i!  pui^?-^*"J 
persister);  enfin,  on  voit  des  amas  de  noyaux  très  petits  qui      ^*1 
sont  sans  doute  formé.^  par  étranglement  et  qui  contiennent  char»-*  *• 
un  petit  nucléole.  Le  grand  noyau  avec  nucléole  volumineux  s'e^^^'f 
transformé  de  cette  façon  en  un  amas  de  petits  noyaux  pour/"  «Js 
de  petits  nucléoles.    Mais  jamais  je   n'ai   observé  de   division  «zJ* 
corps  de  ces  cellules  à  petites  noyaux    multiples. 

Je    puis  attester   que  ces  petits  points  rouges  ne  peuvent  êtr»*« 
considérés  que  comme   des  nucléoles,  car  j'ai  constaté  que  da^:«^s 
les  cellules  hépatiques  normales  aussi  bien  du  foie  qui  nousoccut** 
que   d'autres    foies,    on    trouve    des  nucléoles  qui  se  colorent  «J«; 
la   même  façon,  et  qui  se   présentent  alors  sous  forme  de  poirxt-s 
excessivement    petits.     La    coloration    établit    nettement  la  diflf"^" 
rence  entre  le  nucléole  et  le  paranucléole  et  nous  retrouvons   i*^' 
ce    caractère    particulier    que    CORNII-    a    également    décrit    3.y 
Congrès    international    de    Rome,    à   savoir   que,   dans    le  cafCt- 
nomc,   il    y   aurait    vraisemblablement    hypcrplasie    des    parari.«A" 
cléoles.    Ce    n'est    pas    la   façon   dont    le    nucléole   de   la  ceU*^'^ 
atypique   se   comporte    vis-à-vis   des   matières   colorantes  qui      '* 
distingue   du   nucléole  de  la  cellule  normale,  mais  bien  ses  f^-ï*' 
ports  vis-à-vis  du  noyau  et  du  protoplasme  cellulaire. 

Ces   relations   très   particulières ,    dont    les    transformation»  . 

noyau    constituent    le    caractère   essentiel,    se   retrouvent  par^*-* 
dans    les   néoformalions,   aussi   bien  dans  les  plus  petites,  ir»*-*" 
lobulaircs,    que   dans   les   grandes   que   l'on  distingue  à  l'oeil      'V 
ou  dans  les  petits  thrombus  veineux.    Les  transformations  ''*-*^^ic 
aires    ne   sont   réléguées   au    second    plan    que   dans   cette  P^"*^^* 
où,    dans    la    grande    tumeur    et    les    masses   contenues    dans        ^ril 
grosses    veines,   la    forme    tubuleuse   présente  un  développent ^^^ 
particulier.   Dans  les  cordons  pleins  que  l'on  y  trouve,  ainsi    *^ 
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"^w  les  parois  des  tubes  plus  ou  moins  larges,  les  noyaux  sont, 

'^mmc   ceux    des    cellules    Wpatiques,    de    petites    dimensions, 

'*T?iJlicrs   et   pourvus    de    petits    nucléoles.    Le   protoplasme   des 

"'ulcs,  dans  les  parties  adénomatcuscs ,  est  un  peu  plus  grossiè- 

^^njent  granuleux  que  celui  des  cellules  hépatiques  normales;  mais 

"C  rncme  que  partout  ailleurs  dans  le  nt-uplasme,  il  est  incolore 

9"f>itiiic  les  phcnonièncs  de  dégcncrcsccncc  s'y  manifestent  avec 

*^aucoup   moins   d'intensité.    Le  néoplasme  semble  y  être  doue 

*   "caucoup  moins  d'activité  que  |>arlout  ailleurs. 

,     li-n      ce  qui  concerne  le  stroma  du  néoplasme,  je  me  bornerai 

*  "^Pétcr  ce  que  j*ai  dit  déjà  à  plusieurs  reprises:  il  n'est  rcprc- 

*^*^    C|uc  par  l'cndothélium  délimitant  les  espaces  sani^uins.    l^ 

"^^'I^lasmc  conserve  donc  le  type  des  trabéculcs  liépatiqucs  avec 

P^*      <=^pillaires   adjacents.    On    ne   trouve   un    peu   de  tissu  con- 

jonctif  que  dans   les  points  où  des  processus  de  dégénérescence 

*^o?*~^^^"t  *^^^^  intensité. 

^*      nous  résumons   cette   longue  description ,    nous   dirons   que 

JJ,     ^      avons  ici    un  néoplasme  formé  dans  k  foie  lui-même,  aux 

*V?*^Hsdcs  cellules  hépatiques.  La  forme  des  éléments,  les  carac- 

^«     particuliers  du  protoplasme ,  la  tendance  à  la  formation  de 

"î^^ïlaires  biliaires  atypiques  et,  enfin,  les  connexions  étroites  et 

"^*^*^1:cs   que    l'on  peut  observer  en    des   points   très    ntmibrcux, 

"""^    les  éléments  atypiques  et  les  cellules  hépatiques  normales, 

. '^'*    ces   faits   nous  donnent  une  certitude   absolue    à  cet  égard; 

^e'^^^us  mettons  en  regard  de  cet  ensemble  de  faits,  les  résultats 

~6*tifs,  toujours  douteux,  fournis  par  l'étude  des  autres  organes, 

Cç  qui  concerne  la   signification  possible   de  la  néoformation 

.,  f'^Tie  carcinome  secondaire,  ces  résultats  n'ont  pas  même  besoin 

^'"^*  discutés. 

tf^~~^  outre,  il  s'agit  d'un  néoplasme  qui  se  formc.cn  des  points 

J^lJ     nombreux  du  foie  par  suite  d'une  transformation  directe  des 

■'^Ics    hépatiques    en    cellules    atypiques,    néoformation   qui  se 

I   J-^F^age   dans   les  veines  sans  en  modifier  la  paroi  et  qui  forme 

j  E^rosscs   tumeurs.     La   structure    du    néoplasme   est  en  partie 

ç^  ^^Ruiiêrc    et    cela   dans  les  points  où  il  commence  à  se  former, 

'^'lis  que  dans  les  grandes  tumeurs  nous  voyons  apparaître  ça 

^        ïà,   une    belle   formation    tubuleusc.    Le  néoplasme   se  trouve 

.  ****-titué  exclusivement  par  les  cellules  hépatiques  devenues  aty- 

^'H*acs,    par    les   élcments   qui   en    proviennent  et  par  les  parois 

^^othéltales  des  espaces  sanguins. 
_^*— <  néoplasme  peut  donc   être   désigne  sous  le  nom  d'adéno- 
*^^tnomc;    il   s'est  développé   dans  un  foie  présentant  de  fortes 
^■"^formations  cirrhotiqucs. 


CAS  n. 

V/,  M.  K.,  53  ans.    Abstraction    faite   d'une   paralysie  (?)   qu*îl 
*^ait  eue  il  y  a  7  ans  et  dont  il  s'était  guéri  depuis,   le  sujet. 
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qui  était  un  alconlique  invétéré  mais  qui,  seloa  sun  affirmation, 
n'étnit  pas  syphilitique,  rc^ta  en  bonne  santé  jusqu'au  milieu  de 
janvier  1889.  Il  ne  se  plaignit  à  cette  époque,  que  d'un  ballon- 
nement du  ventre;  cet  état,  ainsi  qu'il  fut  démontré  lors  de 
son  admission  à  la  clinique  universitaire,  le  7  février  1889,  était 
déterminé  par  la  présence  dans  l'abdomen  d'une  assez  grande 
quantité  de  liquide.  Son  apparence  à  cette  époque  était  assez 
satisfaisante.    Depuis   ce    moment    jusqu'à   sa    mort,   survenue  le 

21  mais  1889,  le  symptôme  prédominant  était  de  l'ascite  qui, 
disparue  à  deux  reprises  différentes  â  la  suite  d'une  ponction, 
se  reproduisit  toujours  avec  une  extrême  rapidité.  On  constata 
alors  un  amaigrissement  très  rapide.  Le  malade  fut  comateux 
les  deux  jours  qui  précédèrent  la  mort.  Un  liquide  noir  lui 
sortit  de  la  bouche  (héinatémèse?)  et  il  mourut  2  mois  et  demi 
après  l'apparition  des  premiers  symptômes. 

L'autopsie  eut  lieu  le  22  mars  1889,  17  heures  après  la  mort. 
Outre  les  phénomènes  cadavériques  ordinaires,  on  constata  à 
l'cKaroen  extérieur  les  phénomènes  suivants:  oedème  des  pLcds 
et  des  bourses,  ballonnement  de  l'abdomen. 

La  cavité  crânienne  et  la  cavité  Lhoraciquc  n'otfrcnt  rien  de 
particulier,  sauf  une  pneumonie  hyposlalique  gauche  de  peu 
d'étendue  et  un  fort  oedème  pulmonaire. 

Dans  l'abdomen  se  trouve  une  grande  quantité  d'un  liquide 
fortement  opalescent,  jaune  verdâtre,  sans  Hocons.  L'estomac  est 
fort  affaissé,  la  muqueuse  hypcrémïée  et  çà  et  là  on  observe 
des  cxtravasatlons  sanguines.  On  ne  constate  aucune  ncoforma- 
tion  dans  l'estomac,  ni  dans  l'intestin.  La  rate  est  volumineuse, 
blême  et  friable;  son  enveloppe  présente  des  épaississe  menti 
locaux.  I^e  pancréas  est  absolument  normal.  Les  reins  sont  flas- 
ques, modérément  vascularisés  et  sans  aucun  néoplasme.  Les  uretè- 
res et  les  bassinets  sont  légèrement  dilatés  ;  la  vessie  est  volumineuse. 
On  ne  trouve  de  traces  de  néoplasme  en  aucun  point  du  ventre. 

Le  foie  n'est  pas  adhérent  au  diaphragme.  Il  est  modérément 
agrandi;  cependant  les  rugosités  de  sa  surface  et  la  différence  de 
volume   des   deux  lobes  constituent  des  caractères  remarquables. 

Le   lobe    droit    mesure    transversalement    (de   gauche  à  droite) 

22  centimètres,    tandis    que   le    lobe   gauche    ne  mesure  dans  le 
même   sens,   que   d   centimètres.    Dans   le  sens  antéro- posté  rieur  fl 
ils    mesurent   l'un    et   l'autre    16  centimètres  environ;  tandis  que  ' 
le  lobe   droit  atteint  dans  sa  plus  grande  épaisseur  7'/,  cent.,  le 
lobe  gauche  n'atteint  que  3  cent. 

La  meilleure  description  que  nous  puissions  faire  de  la  surface 
du  lobe  gauche  consisterait  à  dire  qu'elle  présente  les  rugosités 
d'un  foie  très  fortement  et  grossièrement  granuleu.x.  atteint  de 
cirrhose  annulaire.  Les  grains  ont  une  épaisseur  de  2  &  9  millim. 
Le  bord  libre  du  lobe  est  irrégulier  et  aigu.  Nous  retrouvons  sur 
les  coupes  de  ce  lobe  l'aspect  d'une  cirrhose  annulaire.  Dans  les 
grains,    très   nettement   circonscrits   par   du   tissu  conjoiicUf,  oa 


•oit  à  l'oeil  nu  des  scptums  conjonctifs  plus  grêles.  I.a  couleur 
des  ilôts  est  variable,  jaune,  brun-clair  ou  verdâtre.  1-a  capsule 
de  rtUSSUN  apparaît  çà  et  là  sous  la  forme  d'une  large  bandc 
{KHirvue  de  vaisseaux  sanguins  assez  volumineux.  Les  coupes 
istéressant  le  lobe  entier  présentent  un  aspect  uniforme  )usqucs 
rt  y  compris  une  coupe  pratiquée  juste  le  long  du  ligament 
îaspenseur.  On  peut  donc  admettre  que  le  Inbc  gauche  est  unî- 
forménicnt  modifié. 

Le  lobe  droit  présente  un  aspect  tout  différent.  Nous  pouvons 
distinguer  à  sa  face  supérieure,  deux  parties:  la  partie  gauche, 
analogue  au  lobe  gauche  et  la  partie  droite  qui  si:  présente,  au 
contraire,  sous  la  forme  d'une  masse  noduleuse,  irrégulière- 
ment  épaissie. 

Cette  dernière  partie  est  revêtue  d'une  portion  épaisse  du  péri- 
toine ,  tl'un  blanc-laiteux,  de  consistance  dure,  à  travers  laquelle 
Apparaissent  nettement ,  çà  et  là ,  des  épanchements  sanguins 
*J  un  riluge  noir.  Cette  surface  dure,  d'un  blanc-laiteux  est  sans 
3ucun  doute  une  formation  conjonctive,  cartilagineuse,  épaisse, 
'»t;èc  dans  le  revêtement  péritonéal;  cependant,  pas  plus  qu'ail- 
'f"rs  on  ne  trouve  ici  d'adhérences.  Le  bord  de  ce  lobe  est 
'''^'nciué,  mais  à  sa  partie  gauche  cependant  se  fixe  une  très 
"'"ncc  bande  fibreuse  de  2  millimètres  de  large,  (atrophie  totale 
du  twjrJ).  C'est  sur  une  coupe  frontale  que  l'on  se  rend  le  mieux 
^'^'^pte  de  l'aspect  macroscopique  du  lobe  droit.  On  observe 
^•^•"^  l'analogie  qui  existe  entre  la  partie  gauche  du  lobe  droit 
*^  !«:  lobe  gauche;  cependant  au  point  où  commence  l'épaîssis- 
^^'Denl  mamelonné ,  on  aperçoit  de  petites  parties  claires  et  net- 
|***^«nt  circonscrites,  qui  apparaissent  avec  nt-ttete  dans  le^  ilôts 
?*^Parés  et  dans  les  espaces  compris  entre  ces  ilols.  lilxaniinées 
*  '*  loupe,  elles  se  distinguent  par  une  structure  plus  lâche, 
P*Ms  ou  moins  spongieuse  et  par  leur  coloration  plus  claire.  Un 
P^u  plus  à  gauche  encore,  on  voit  de  nouveau,  par-ci  par-là, 
*l**«ltiues  petites  parties  claires  disséminées. 

1*1  us  â    droite,    c'est-à-dire   dans   la    partie    noduleuse,    on   ne 

*'«>i't     presque    plus  rien  des  lobules  du  foie.  Çà  et  là  on  observe 

^i<rorc  une  lobule  isolé;  ici  d'ailleurs,  l'organe  est  forme  par  des 

85*^»  ns  plus  ou  moins  volumineux  [2  à   10  millim.)  du  tissu  spon- 

S'cux  dont  nous  avons  parle  précédemment,  tissu  qui  en  certains 

ï***i>^ts    devient    un    peu    plus    compact    tandis     qu'ailleurs    il    est 

*^'^*^''c'memcnt  spongieux.  Ces  grains  sont  séparés  les  uns  des  autres 

**^*~      des  scptums  de  tissu  conjonclif,  qui  présenteraient  le  carac- 

""^^     de   capsules   s'ils    ne   s'insinuaient   pas   si   souvent    dans   les 

^""^■îns,   à    la   façon  de  cloisons  intermédiaires.  Ces  septums  sont 

■^^■~^<>is  é)>ais   et   de   couleur   laiteuse;  mais  ils  sont  parfois  aussi 

"^^    minces  et  à  peine  visibles  à  l'oeil  nu.  Les  masses  spongieuses 

^^^     généralement  une  couleur  jaune  clair;  il  y  en  a  cependant  qui 

***  jaune  d'ocre  ou  rouge  foncé,  ces  colorations  étant  la  consé- 

^^^«icc  de  transformations   régressives  et  d'épanchements  sanguins. 
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LV-paississcincnt  cartilagineux  de  la  capsule  se  tiétache  assez  nette-' 
ment  du  tissu  sous-jaccnt,  mais  adhère  cependant  avec  les  septums. 

Au    niveau   du  hile  <lii  fuie,  s'observe  une  grosse  niasse  spon- 
gieuse  ovalaire,    de    2   cent,  de  largu-  qui,  h  l'une  de  ses  faces,] 
se    perd    peu  a.  peu  dans  le  tissu  hépatique,  tandis  que  par  son' 
autre    face ,   elle    se   termine    librement    d'une   façon   bien    nette. 
Comme   le   démuntre   un    examen    munitieux ,    la  branche  droite^ 
de   la    veine   porte   est   gonflée  et  remplie  de  cette  masse  qui  y, 
pénètre    vraisemblablement    en    procédant    du    tissu   du   foie  ;    en 
r<:alilé  elle  est  ici,  d'un  cCyté ,  unie  intimement  avec  la  paroi.  Un 
caillot  sanguin  repose  sur  la  masse  qui,  comme  nous  le  verrons | 
plus  loin,  est  constituée  par  du  néoplasme. 

La  vésicule  biliaire,  remplie  de  bile  d'un  brun  rouge  foncé, 
et  les  canaux  biliaires,  sont  normaux. 

Des    fragments   ont    été   excisés   en    différentti   points   du    lobci 
droit  et  du  lobe  gauche  et  durcis  par  l'alcool;  d'autres  fragments] 
plus  petits  ont  été  tîxés  par  la  liqueur  de  Fl.EMMlNG,  puis  lavés 
et    tniités   par  l'alcool.  Des  coupes  assez  étendues  bien  que  très! 
fines  ont  pu  être  pratiquées,  après  inclusion  dans  la  cclloidioe. 

Il   sera   bon   de    procéder   ici    comme   pour   le    cas  précédent, 
c'est-à-dire  de  commencer  la  description  hisLologique  en  étudiant     ' 
les   transformations   cîrrhotiques  et   en  décrivant  ensuite  séparé>H 
ment    la    ncoformation.    Il    ^ut   avant   tout   décrire   le   mode  de  * 
réiwrtition    des   tissus,    telle    qu'il    se    présente   à    l'oeil    nu.     On 
peut    dire    que   Jes   altérations  cirrhotiques ,  sont  assez  uniformé- 
ment   réparties   dans  l'organe  tout  entier,  l'ourtani  la  néoforma-  _ 
tion,   qui  correspond  aux  parties  jaunes  précédemment  décrites, ■ 
occupe  en  généra!  presque  complètement  la  partie  du  foie  située^ 
à  droite;   dans   cette    partie,   on    ne  constate  pas  de  tissu  hépa- 
tique ou  bien  on  n'en  constate  que  des  portions  microscopiques.  ■ 
Plus    à  gauche,  on  trouve  le  néoplasme  disséminé  entre  le  tissu» 
hépatique  en    des    points   nettement   circonscrits;   plus  à  gauche 
encore,  au  niveau  du  ligament  suspenseur  déjà,  on  ne  rencontre^ 
plus   de   néoplasme.  L'aspect  est  donc  celui  qui  serait  obtenu  sil 
le  néoplasme  avait  pris  naissance  dans  les  parties  situées,  d'une 
façon   générale,    à   droite,    et   se   serait   propagé   ensuite  vers  la 
gauche,    non   pas  d'une  façon  massive,  mais  pour  ainsi  dire  pari 
infiltration.    Ce    mode   de    propagation    doit   aussi   avoir   eu   ltcu{ 
dans   les  parties  les  plus  anciennes,  situées  en  général  h  droite, 
car   là   aussi   on    trouve   encore,    dans   les  cloisons  de  tissu  coa- 
Jonctif,  des  canaux  biliaires  plus  nombreux  que  normalement,  et 
parfois    aussi   des  séries  de  cellules  hépatiques  serrées  dans  le 
tissu  conjonctif. 

Cirrhose.  Le  tissu  interlobulaire,  partout  fortement  épaissi,  est 
constitué  par  du  tissu  conjonctif  fibrillairc  contenant  un  nombre 
variable  de  noyaux.  Alors  qu'en  certains  points  ils  sont  très  peu 
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^'^mbrcux,  en  d'autres  points  on  les  trouve  en  grand  nombre, 

?lssi    bien    comme    noyaux   ovalatres   ou   Unitaires   du   tissu  con- 

jonctif  que   comme    noyaux   arrondis,    et   fortement   colorés   de 

'^ucocytcs.  Nous  constatons  donc  des  indices  d'une  prolifération- 

*t  d'une   infiltration   cellulaires.    Les   grosses    ramifications  de  la 

^flc    porte   ne   sont    pas    modifitîes;   les  plus  petites,  très  nom- 

'*feu.tcs.  sont  fortement  dilatées;  çà  et  là  dans  le  lobe  droit,  on 

r^nvc  une  ramification  de  la  veine  porte  remplie  de  néoplasme. 

1    le   voit  que  très  peu  de  ramifications  de  l'artère  hépatique. 

.    'Cl    aussi  on  trouve  fréquemment  de  fines  travées  de  tissu  con- 

jonctif    qui,    partant    du    tissu    intcrlobulaire   traversent  le  lobule 

^"-^     ïe   sens  transversal  en  se  dirigeant    vers  la  veine  centrale; 

*^*^    travées,  parfois  très  grêles  et  très  étroites,  sont  dans  certains 

larges  cl  pourvues  de  vaisseaux  sanguins.  En  d'autres  points, 

"Us  Voyons  apparaître  des  trabécules  hépatiques  atrophiqucs,  entre 

<iUels  on  distingue  alors,  à  l'aide  d'un  fort  grossissement,  une 

Ç5  '^^    quantité  de  tissu  conjonctif  fibrillaîre;  ces  trabécules  sont 

posés  en  rayons  dans  le  lobule.    Je  considère  ces  dispositions 

^'^^rnç  des  stades  différents  du  développement  d'un  même  proces- 

■    Ce  processus  détermine  la  formation,  par  prolifération  radiaire 

^-^Obulaire  du  tissu  conjonctif,  de  connexions  anormales  de  tissu 

j      J'^Tictif  et  de  vaisseaux  entre  le  district  de  la  veine  porte  et  celui 

»j       *•■    veine  héi>atique,  tout  comme  cela  se  présentait  dans  le  cas  I. 

-^^     le   cas   présent,   on  rencontre  aussi,  dans  le  district  de  la 

j   .  ^^    hépatique,  une  prolifération  de  tissu  conjonctif  parfois  très 

.      I  '^sc,  parfois  minime,  au  contraire.  I,a  plupart  dc«  veines  cen- 

-.  ^s.   que  l'on  observe  sont  larges  et  certaines  d'entre  elles  sont 

^Virées   par  des  zones  atrophiques  ou  par  des  cellules  hépatï- 

^*     qui  ont  subi  la  dégénérescence  graisseuse. 

j^~^t    voit   en  outre,  ça  et  là,  partir  de  la  capsule  de  GussoN 

^      *^»îe»  travées  de  tissu  conjonctif,  qui  pénètrent  dans  le  lobule 

j     .*   V  étalent  pour  ainsi  dire  en  éventail.   Ces  fines  cloisons  con- 

m^*^^nt   parfois   un    petit   canal    biliaire   et    l'on   y  voit  aussi  ces 

M  v- eaux   canaux   biliaires  que   nous  décrirons   plus  tard  et  qui 

j_*^^    en  continuité   avec  des  trabécules  hépatiques.    II   est  extrê- 

_m^^*\ent  probable  que  ces  travées  de  tissu  conjonctif  doivent  être 

^.^^<*es    sur   la    même   ligne   que  celles  que  nous  avons  décrites 

*^ ^s    haut. 

.     ^— orsquc   de   nombreuses   travées  semblables  pénètrent  dans  le 

-   V^'Jle,    les    trabécules   hépatiques   sont   isoles   et    les   différentes 

j?**Ules   hépatiques   peuvent   elles   mêmes   être    isolées.    On  peut 

'*"^  alors  avec  raison,  qu'on  trouve  dans  le  tissu  conjonctif  hy- 

'^•■plasié  des  trabécules  hépatiques  ou  des  cellules  du  lobule  qui 

l,**parait.    On  y  rencontre  toutes  les  transitions  possibles  jusqu'à 

*trophic  complète. 

Si  nous  récapitulons  toutes  ces  observations,  nous  pouvons  dire 
^Wc  noa<!  avons  essentiellement  affaire  à  une  cirrhose  périlobulaire, 
"tais  qu'elle    n'est  pas  aussi  purement  annulaire  que  dans  le  cas 
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précédemment  décrit;  que  l'on  voit  plutôt  le  tissu  conjonctîf 
nétrur  i;à  et  là  dans  les  lobules.  Cette  disposition  n'est  cepcn<Un 
pas  asscî;  j^énérale  pour  me  permettre  de  rejeter  le  qualitîcali 
■,périlobu!aire"  ou  ,.innu]aire". 

L'état  des  cellules  hépatiques  se  trouve  en  connexion  étroiti 
avec  la  cirrhose.  Uan.s  les  parties  du  foie  où  il  ne  se  form* 
qu'une  minime  qiianiité  de  tissu  conjoncïif,  les  cellules  son 
normales,  sauf  en  des  points  très  réduits,  où  se  montre  uni 
atrophie  par  stase,  accompat^née  de  dé^îénérescence  graisseuse 
Ces  derniers  phénomènes  sont  cependant  trop  rares  pour  méritei 
considération. 

Les  contours  dct:  cellules  hépatiques  sont  parfois  très  nets 
mais  parfois  ils  sont  :i  peine  distincts.  La  forme  de?  noyaux  est 
généralement  normale:  cependant  aux  points  oîi  du  tissu  con< 
jonctif  pénètre  dans  le  lobule,  on  trouve  {larfois  d'a.ssez  nombreus 
noyaux  de  dimensions  anormales  avec  de  gros  nucléoles.  Let 
cellules  auxquelles  appartiennent  ces  noyaux  présentent  généra' 
lemcnt  des  vacuoles  ou  des  gouttelettes  de  graisse.  Ce  sont  U 
{les  particularités  que  l'on  rencontre  fréquemment  dans  la  cirrhosi 
ainsi  que  l'ont  déjà  signalé  Kelwh  et    KiiCNER  '). 

Dans  la  majeure  partie  des  lobules  comprimés,  on  constat 
que  la  disposition  des  cellules  et  des  trnbéculcs  hépatiques  est 
normale.  Ûes  trabécules  hépatiques,  larges  d'une  ou  de  dCDS 
cellules  en  continuité  les  uns  avec  les  autres,  présentent  l'aspccl 
normal.  Cependant  souvent  il  apparait  dans  cette  disposition  un4 
modification  remarquable.  Au  bord  du  lobule,  contre  le  tîssU 
conjonctif.  nous  voyons  les  cellules  hépatiques  disposées  en  tra- 
bécules plus  larges,  dont  la  largeur  est  d'au  moins  deux  et  habi- 
tuellement même  de  quatre  h  six  cellules;  ils  se  dirigent  direc* 
tement  vers  le  milieu  du  lobule.  Ils  sont  disposés  à  peu  prê^ 
perpendiculairement  aux  limites  du  tissu  conjonctif;  de  là  ils 
dirigent  en  ligne  droite ,  ne  s'anastomosent  que  peu  ou  poinÊ 
et  sont  séparés  des  éléments  voisins  par  des  espaces  intcrm6 
diaires  plus  larges  qu'à  l'ordinaire.  Dans  ces  intervalles,  on  distingue 
très  nettement  l'endothclium  de  l'espace  sanguin,  dont  les  n<:>yaux 
5unl  visiblement  gonAés;  parfois  même  on  y  trouve  du  tissu  con- 
jonctif; cependant  l'endothélium  peut  aussi  présenter  les  caraoi 
tères  habituels. 

Ces  traliccules  transformés  en  petites  colonnes  montrent  nette- 
ment une  fente  centrale,  qui  peut  même  s'élargir  en  un  canal; 
cette  fente  suit  une  direction  plus  ou  moins  sinucuâc  entre  les 
cellules,  qui  sont  de  tailles  inégales.  Lorsque  la  colonne  se  trouv 
coupée  transversalement,  un  constate  qu'elle  constitue  un  tube 
cellulaire,  qui  offre  une  ressemblance  plus  ou  moins  grande,  par* 
fois  absolue,  avec  l'aspect  que  présente  l'extrémité  des  capillaires 
biliaires   à   la    périphérie   d'un    lobule  hépatique  normal.  Le  foie 

t)  Archtvvf  tic  riiyfiologiv,  |i.  638. 
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a  i'air  d'avoir  repris  en  ce  point  sa  structure  embryonnaire.  Par- 
fois   la  lumière   punctiforme  est  entourée  d'un  grand  nombre  de 
ceilules,   d'un  nombre  même  beaucoup  plus  considérable  que  ce 
n'est  le  cas  normalement  aux  extrémités  des  capillaires  biliaires; 
'a    paroi   peut   même   consister   en    plusieurs   assises   de   cellules. 
Ces     cellules    restent   pourtant   toujours   des   cellules   hépatiques; 
ciles    sont   peut-être    un    peu    plus  volumineuses  que  d'habitude, 
niais    cependant    elles    ne    présentent   aucune   altération.    On    ne 
trouve   ici  nulle  part  de  ces  transformations  que  nous  avons  dé- 
crites dans  le  cas  I  (page  227). 

I-*ans   la    lumière    punctiforme   on   observe    parfois   une   petite 
masse   homogène  brillante  (bile?}. 

^^B   modifications  se  montrent  çà  et  là  au  bord  de  lobules  qui, 

***  denieurant,  ont  un  aspect  normal.  Elles  présentent  leur  maxi- 

.">     d'intensité   et    de    fréquence    dans  les  restes  de  lobules  en 

*"^    de  disparition.  Quand  on  trouve  de  ces  colonnes,  on  observe 

presque   toujours   aussi ,    dans   leur   voisinage ,  une  augmentation 

'ïombre  des  canaux  biliaires.  Parfois  cependant  on  voit  alors 

'^Ombreuses    cellules    hépatiques    fortement   atrophiques,   soit 

"^5*^6  disposées  en  trabccules,  soit  complètement  isolées. 

,  ,     ^tte  transformation  particulière  des  trabécules  et  des  cellules 

r*^tïques  est  en  opposition  très  nette  avec  l'atrophie  par  stase, 

^*       Se  montre   çà   et   là.    Que   cette   dernière   apparaisse    par-ci 

*T    ""^^j  nous   ne  devons  nullement  nous  en  étonner,  car  le  néo- 

J^^^'^Xe  siège   aussi    dans   les   vaisseaux   sanguins   et,   quoique  le 

^e  soit  pas  fréquent,  on  trouve  cependant  encore  de  temps 

.       V^^ops  un  lobule  présentant  une  atrophie  péricentrale  par  stase 

^^?<^\ie.   Les   cellules   hépatiques   y   deviennent  de  plus  en  plus 

JJj^    ^'tes,  subissent   la   dégénérescence   graisseuse    et    finissent  par 

■..r*^raître  tout  en  conservant  cependant  jusqu'à  la  fin  leur  dispo- 

r   *^*^  réciproque,  habituelle;  il  ne  s'agit  là  en  aucune  façon  d'une 

?5*^tion  en  colonnes. 

j- >-^  qui  est  à  coup  sûr  le  plus  difficile  à  décrire  c'est  la  dispo- 

j  jJ*^H  des  canaux  biliaires,  car  elle  est  susceptible  de  variations 

^^      grandes.    Nous   avons    dit   plus   haut  que   le  tissu  conjonctif 

LT'^^tre  aussi  dans  les  lobules  et  sépare  les  trabécules  hépatiques 

'ïlême  les  différentes  cellules  hépatiques.  Quand  ce  phénomène 

.     ïïianifeste  activement  à  la  périphérie  du  lobule ,  il  se  produit 

***■»  un    fort   élargissement   du  tissu  inter-lobulaire,  dans  lequel 

Observe  soit  des  séries  de  cellules  hépatiques,  soit  même  des 

.^"ules   isolées.    Il   arrive  aussi  que  l'augmentation  du  tissu  con- 

l^ï^ctif  dans  le  lobule  soit  assez  uniforme.  Dans  ce  cas  on  observe 

'"^^r  ainsi  dire  à  l'oeil  nu,  une  fragmentation  du  lobule  en  trabé- 

^^*es  et  cordons  isolés;  on  constate  alors  également  la  formation 

*^  colonnes,  sauf  en  certains  points  du  voisinage  du  néoplasme, 

^^  sans  doute  se  produisent  aussi  des  transformations  secondaires. 

ï-es  cellules  isolées  peuvent  exister  en  nombre  plus  ou  moins 

considérable;  de  plus,  elles  diffèrent  beaucoup  les  unes  des  autres 
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par  leurs  dimensions.  Parfois  elles  apparaissent  irrégulières,  ëtrottes 
et  atrophiqucs  et  sont  «ans  duutt:  en  vptc  de  (Jî:»parition  ;  ailleurs 
au  contraire,  elles  ont  un  volume  considérable,  des  noyaux  volu- 
mineux et  des  contours  nets.  Tantôt  elles  se  trouvent  disposées 
en  séries  isolées,  tant*M  en  tubes  ou  en  colonnes  bien  nets,  sem- 
blables à  ceux  qui  ont  été  décrits  dans  les  lobules.  Ces  tubes 
possèdent  la  même  lumière  étroite  que  nous  avons  déjà  signalée; 
quelquefois  pourtant  leur  orifice  est  un  peu  plus  lar^c.  Dans  le 
premier  cas,  ils  sont  généralement  formés  par  de  grandes  cellules 
bien  qu'on  en  trouve  qui  sont  entourés  par  des  cellules  un  peu 
moins  élevées  ;  ces  cellules ,  par  les  caractères  de  leur  noyau  et  leur 
protoplasme,  ressemblent  encore  à  des  cellules  hépatiques.  Dans 
certains  cas  on  y  observe  une  lumière  plus  large  encore.  Ces  tubes 
se  ramifient  manifestement.  Les  cellules  deviennent  de  plus  en 
plus  petites;  leurs  noyaux,  qui  semblent  plus  volumineux  par 
suite  de  la  réduction  du  protoplasme,  prennent  une  forme  plus 
ou  moins  ovalairc ,  perdent  leurs  nucléoles  et  deviennent  plus 
riches  en  chromatinc.  Le  protoplasme  devenu  moins  abondant 
est  plus  clair  et  se  colore  moins  vivement  par  l'éosine.  11  est 
alors  impossible  de  distinguer  ces  tubes  des  petits  canaux  biliaires. 

Parfois  dans  ces  pseudo-canaux  biliaires,  on  voit  encore  çà  et 
là  une  cellule  hépatique  qui  est  restée  en  retard  dans  sa  trans- 
formation et  qui  ressort,  dans  la  série  des  petites  cellules  pâles, 
comme  une  grosse  cellule  colorée  en  rouge.  On  voit  aussi  des 
tubes  dans  lesquels  la  transformation  des  cellules  est  à  peine 
commencée  et  qui,  sur  une  partie  de  leur  périmètre,  sont  consti- 
tués par  de  grandes  cellule:;  hépatiques  colorées  en  ruuge  par 
l'éosine,  tandis  que  l'autre  partie  est  formée  par  de  petits  élé- 
ments pâles  à  noyaux  fortement  colorés. 

Signalons  encore  un  autre  fait  que  l'on  observe  dans  les  petits 
tubes  en  forme  de  colonnes  quand  leurs  parois,  comme  c'est  par-' 
fois  le  cas ,  sont  fermées  par  plusieurs  assises  de  cellules.  Il  peut 
arriver  alors  que,  sur  les  coupes  transversales,  on  trouve  plu- 
sieurs cellules,  parfois  seulement  un  petit  nombre,  qui  ont  subi 
des  modifications  et  dans  ce  cas,  ce  sont  toujours  celles  qui  déli- 
mitent immédiatement  la  fine  lumière  du  tube  qui  se  trouvent 
modifiées  et  jamais  celles  qui  sont  situées  plus  en  dehors. 

je  désire  insister  sur  ce  fait  que  dans  te  foie  dont  il  s'agît, 
aux  points  où  apparaissent  ces  modifications  on  n'observe  aucun 
indice  d'une  prolifération  cellulaire  ou  nucléaire  et  que  l'on  ne 
constate  que  des  signes  d'atrophie  et  de  dégénérescence.  On  y 
constate  l'absence  rie  toute  figure  caryocinétique  ou  des  figures 
qui  font  conclure  à  une  division  nucléaire  directe;  par  contre» 
on  constate  la  présence  de  cellules  hépatiques  dont  le  noyau  a 
disparu  et  parfois  aussi  seulement  des  vestiges  de  cellules.  La 
néoformation  de  canaux  biliaires  a  lieu  ici  dans  les  points  où  le 
tissu  hépatique  devient  atrophique  par  étranglement  uu  par  cpais- 
sissemcnt  du  tissu  conjonctif,  et  cette  néoformatiun  est  ccrtninc- 
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"lent    une  conséquence  de  ce  phénomène.  Pour  ma  part,  je  suis 
persuada  qu'il  s'agit  dans  ce  cas  ')  de  transformations  régressives 
ft    Je     me    représente   les  choses  comme  si  Teffet  pernicieux    qui 
produit  la  cirrhose,  soit  directement,  soit  indirectement  par  suite 
de    la    Tormation  du  tissu  conjonctif,  exerce  sur  les  cellules  hépa- 
tiques   une   action   telle   que   parmi  ces  cellules  les  unes  devien- 
nent   atruphiques  et  disparaissent,  tandis  que  les  autres  prennent 
ocs      dispositions   particulières   qui    déterminent   la  formation  des 
colctrines;   en    outre,   comme  les  transformations  régressives  pro- 
P^ï^scnt  et  que  la  formation  du  tissuconjonctif  augmente  toujours, 
**   F>li-ipart  des  cellules  hépatiques  meurent  ainsi  qu'une  partie  de 
ceilcîs     qui    constituent    les   colonnes;    par   contre   dans   certaines 
col«z>rïncs   ou   tubes,    les   cellules   se  rapetissent  progressivement, 
«ui-si     noyaux  deviennent  ovalaires  et  riches  en  chromatine,  leur 
protoplasme   clair   et   de    cette   façon    se    forment   des  tubes  qui 
re<i»^r^l,l^„t    plus   ^^    moins   à  des  canaux  biliaires,   La  première 
'*'*^*iification    que    les    trabécules    hépatiques   doivent   subir,  dans 
'^    'Vjïe  qui  nous  occupe,  pour  se  transformer  en  canaux  biliaires, 
^       CToosiste  pas  tlun  la  transformation  de  leur  épithélium ,  mais 
d*r\s     la   formation  de  tubes  particuliers,  formés  par  des  cellules 
"^  F*«*. tiques  ;    ce    n'est   que   plus  tard  que  ces  cellules  se  transfor- 
'''*^'*t:    en    éléments  plus  petits,  qui  ressemblent  aux  cellules  épi- 
'"*^ii^lcs    des   canaux    biliaires.    Ces   transformations  particulières 
^^       cellules   hépatiques   ne   sont    nulle   part   en    relation   directe 
*^^<=    le  néoplasme.    On  les  trouve  aussi  bien  dans  le  lobe  gauche 
°}^     ^V^ie,  où  l'on  ne  rencontre  pas  de  néoplasme,  que  dans  le  lobe 
^J'"'***.    Par  contre,  le  néoplasme  s'observe  au  voisinage  immédiat 
,      *»~abéculcs  hépatiques  normaux.  Lorsqu'il  se  développe  à  l'inté- 
"^^r   d'un  lobule,  je  n'ai  jamais  observe  de  formation  en  colonnes. 

^^PU^SME.    Ainsi  que  je  l'ai  déjà  dit,   le  caractère  essentiel 

.      c«  foie  est,  qu'en  arrière,  dans  le  lobe  droit,  on  trouve  pour 

*»Usi   (jifç  exclusivement  du  néoplasme,  tandis  que  le  lobe  gauche 

^      est  dépourvu.    Dans   la    partie   gauche   du    lobe  droit,  on  le 

**»^vc  entremêlé   de   façon   très   irrégulicrc  avec  des  îlots  hépa- 

'^*J«»;  il  en  résulte  qu'en  certains  points  de  cette  région  on  peut 

".^^iiitcment   le  voir  h  l'oeil  nu,    tandis  qu'ailleurs  il  faut  recou- 

au  micruscope.    Cependant  il  ne  peut  être  question  ici  d'un 

•^»\cer   massif';   car   même   dans   les   parties   situées   le    plus  h 

?''^'tc,   on    trouve    dans    le    tissu    conjonctif  dense   et  entre  les 

l^^n  de    néoplasme,   des   canaux   biliaires  et  aussi  des  cellules 

I^^*»tiques.    La   ncoformation ,   là  non   plus,   ne  s'est  pas  déve- 

^*T^  d'une  façon  ditTuse  bien  qu'il  ne  persiste  qu'une  très  petite 
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portion  du  tissu  préexistant.  Elle  semble  s'ctrc  propagée  de  droite 
à  gauche,  non  pas  d'une  façon  massive,  m.-iis  par  infiltration. 

La  ncoformatiun  se  rencontre  aussi  bien  à  l'intérieur  des  lo- 
bules qu'entre  les  lobules.  Cependant  les  parties  intralobulaires 
sont  ici  beaucoup  plus  rares  que  dans  le  cas  I.  Entre  les  lobules 
on  la  rencontre  parfois  nettement  dans  les  ramifications  de  la 
veinc-portc;  cependant  ses  rap|)orts  ne  peuvent  pas  être  déter- 
minés avec  certitude,  je  ne  l'ai  pas  observée  dans  le  système 
de  la  veine  hépatique. 

Les  caractères  du  néoplasme  sont  id  beaucoup  plus  uniformes 
que  dans  le  cas  L 

On  se  souviendra  que  le  néoplasme  présente  à  l'oeil  nu  un 
aspect  quelque  peu  spongieux  dii  à  une  structure  filamenteuse  par- 
ticulière. Ces  Ms  ne  .sont  plus  comme  dans  le  cas  1  visibles  à 
l'oeil  nu,  mais  elles  sont  très  fines  et  s'anastomosent  continuel- 
lement. Chacune  de  ces  petites  tiiaments  consiste  d'abord  en  une 
couche  endnthéliale  extrêmement  fine  qui  constitue  son  revête- 
ment externe,  et  qui  possède  en  outre  de  beaux  noyaux  très  nets. 
Immédiatement  en  dedans  se  trouvent  les  cellules  de  néoforma- 
tîun,  cellules  qui  sans  aucun  doute  sont  de  nature  épithéliale.  En 
beaucoup  d'endroits  elles  sont  cubiques  ou  cylindriques,  Ji  noyaux 
arrondis  ou  ovalaires,  et  constituent  une  couche  régulière  appliquée 
contre  l'endothélium.  .Ailleurs  elles  sont  polymorphes  et  pour  ainsi 
dire  stratifiées.  Dans  les  points  où  l'on  peut  bien  distinguer  cette 
couche  cellulaire  elle  apparaît  constituée  par  des  cellules  soit  régu- 
lières, soit  irrcguliércs  et  sa  limite  interne  semble  inégale,  à  cause 
de  la  hauteur  variable  des  cellules  ;  mais  cette  limite  est  loin 
d'être  nette.  La  cavité  délimitée  par  cette  couche  cellulaire  est 
parfois  vide,  bien  que  ce  cas  ne  se  présente  que  rarement; 
parfois  elle  ne  contient  que  des  cellules  en  voie  de  destruction; 
généralement  cependant,  la  couche  épithéliale  externe  entoure 
simplement  une  masse  cellulaire,  dont  les  cellules  ne  di(Tercnt 
de  celles  de  la  couche  externe  que  par  leur  disposition  irrégu- 
lière. Leur  taille  est  sensiblement  la  même  et  leurs  noyaux,  de 
forme  très  variable,  ont  cependant  à  peu  près  tous  le  même 
volume.  Un  tel  filament  rempli  de  cellules  présente  à  la  coupe 
transversale  l'aspect  d'un  alvéole  rempli  de  cellules  disposées 
sans  ordre,  alvéole  qui  d'abord  est  délimité  par  une  couche  cx- 
Icrnc  régulière  de  cellides  et  qui  ensuite  est  entouré  d'une  gaine 
cndothéliale. 

Ces  tubes  ou  filaments  présentent  dans  leurs  dimensions  de  gran- 
des difîérences.  U  en  est  de  très  petits,  comprenant  dix  cellules 
environ  à  la  coupe  transversale  et  pourvus  souvent,  dans  ce  cas, 
d'une  lumière  punctiformc,  de  telle  sorte  qu'il  est  presqu'impos- 
«iblc  de  les  distinguer  des  petits  canaux  biliaires.  D'autres  ont 
une  épaisseur  d'une  centaine  de  cellules.  Dans  ces  filaments  ou 
travées  épaisses  nous  rclrouvon*,  sur  les  coupes,  la  tendance  à 
une  dis]>osition  des  groupes  de  cellules  en  tubes  à  lumière  puncti- 
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'Orme    et   dépour\'us   d'cndothi51tiini.     La    néoformation    pr^ate 
MOnc    partout  un  caractère  adénomateiix  très  marqué. 

Oans  les  grosses  veines  on  trouve,  comme  dans  le  cas  I,  mais 

oaris     une    mesure    beaucoup    moindre,  des  tubes  et  des  travées. 

^ojnme  ces  tubes  et  travées  s'écartent  ici  un  peu  plus  les  uns  des 

autres,  il  est  plus  facile  de  juger  de  l'espace  délimité  par  la  gaine 

cndothéliale  et  on  constate  qu'il  jait  partie  de  la  cavité  de  la  veine, 

corxïme  dans  le  cas  précédent. 

N^ous  retrouvons  donc  partout  la  môme  forme  et  il  ne  me 

'■esterait    plus   rien   à  dire  au  sujet  de  la  néoformation,  si  je  ne 

°,*^'^'^is  attirer  l'attention  sur  les  parties  intralohulaircs.  Nousavons 

j   ^      d^jà  qu'elles  ne  sont  pas  fréquentes;  le  plus  souvent  on  voit 

.        tjr*oupes  cellulaires  atypiques  entourés  de  toutes  parts  par  du 

[issu,       conjonctif;   çà   et    là   cei>endant   on  peut  aussi  trouver  des 

P^*^<ïs  oii   les   cellules   du    néoplasme   et    les   cellules  hépatiques 

""■"•^■»ales   sont   très  étroitement  unies  et  où  l'on  peut  nettement 

""'^*^»>naître  les  relations  qui  existent  entre  elles. 

j^*^-=*.i»  CCS    points   (PI.    XXVIII,    fig.    7  et  8),  on  constate  que 

tïabécules    hépatiques    se    trouvent   pour   ainsi    dire   refoulés 

*^«:hors  par  la  néoformation  et  qu'ils  sont  souvent  dirigés  très 

'^K^ntiellemcnt.    Je   rappellerai   encore   que   l'on   ne    trouve   ici 

j,^*-*»ie  trace  de  la  formation  en  colonnes  ou  en  tubes  que  j'ai 

^•~»te  plus  haut. 

.     *— *=s  cellules  et  les  trabécules  hépatiques  sont  disposés  norma- 

T**^nt  Dans  ces  trabécules  non  modifiés  on  voit,  à  côté  d'une 

<icux  cellules  hépatiques  dont  le  noyau  et  le  protoplasme  sont 

j    ""^^^ux,   apparaître    subitement   un   certain  nombre  de  cellules 

^^**t    le    protoplasme,    un    peu    plus    grossièremeut    granuleux,  a 

B» ''-^*'  '*'    coloration    propre   aux   cellules    hépatiques   et  absorbe 

.  **^s  l'éosine.  Leurs  noyau,K  sont  généralement  un  peu  plus  vol u- 

jj^^^ux   que    les   noyaux    des   cellules   hépatiques.  Il  est  souvent 

fj.^^<=ilc   de   distinguer   les  limites  de  ces  cellules.  Ces  cellules  se 

g     i''-*'Vent   comme   empilées  les  unes  sur  les  autres  dans  le  trabé- 

j     *=     un    peu  élargi;  ou  bien  le  Irabécule,  dans  le  prolongement 

^lJ*^VjcI  elles  se  trouvent,  conserve  son  épaisseur  sur  une  certaine 

j^-.^'^due    pour  devenir  toujours  plus  large,  un  peu  plus  loin.  Là 

L  .       l'endothélium   du    capillaire   est    visible   à   côté   du  trabéculc 

tr  ^**Î9"«   normal,    il   se  prolonge  sans  s'interrompre  le  long  du 

(^^■^«îcule  élargi  de  cellules  atypique?.  On  peut  donc  dire  que  les 

^^ki<-cu!cs    et   les  tubes  du  néoplasme  sont  tout  à  fait  analogues 

*t    trabécules    hépatiques.    Dans    rcndothclium   on    ne   constate 

^<jn  indice  de  prolifération. 

"^i   nous   pas.<îons   maintenant  du  trabécule  normal  aux  cellules 
l'^piqucs,  nous  sommes  frappés  par  deux  phénomènes. 
*^*abord  on  constate  parfois  très  nettement  que  la  limite  entre  deux 
^J«tdcs  hépatiques  juxtaposées,  c'est-à-dire  au  niveau  du  capillaire 
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'aire,  se  prolonge  directement,  sous  la  forme  d'une  ligne,  entre 
premiers  élémeiiL'*  atypiques  qui  apparaissent.  En  second  lieu, 


244 

on  voit  parfois  dans  le  trabécule,  k  droite  une  cellule  hépa- 
tique normale  et  à  gauche  un  élément  atypique  (PL  XXVIII, 
fig.  7  et  S).  Une  seule  fois  j'ai  en  outre  observé,  entre  les  cellu- 
les atypiques  un  petit  point  hoinogcne,  jaunâtre  et  brillant;  c'était 
sans  doute  de  la  bile  dans  un  capillaire  biliaire.  Il  ne  peut  y  avoir 
aucun  doute  sur  l'identité  complète  de  la  situation  des  premiers 
éléments  atypiques  et  des  cellules  hépatiques.  Si  l'on  se  repré- 
sente la  néoformation ,  telle  que  je  l'ai  décrite  plus  haut ,  comme 
consistant  en  fibres  tubuleuses,  leurs  lumières  doivent  alors  cor- 
respondre à  celles  des  capillaires  biliaires.  Or  c'est,  me  scmble-t-il, 
réellement  le  cas.  Nous  a  vons  donc  ici  affaire  à  une  formation 
cellulaire  atypique,  qui  prend  son  origine  dans  les  trabécules  hépa- 
tiques et  présente  le  type  de  tubes,  formés  par  des  cellules 
hépatiques  atypiques. 

Les  cellules  du  néoplasme  sont  plus  petites  que  les  cellules 
hépatiques.  Leur  protoplasme  n'est  plus  granuleux,  velouté;  il 
ne  montre  plus,  ni  dans  les  préparations  non  colorées,  ni  dans 
les  préparations  traitées  par  le  carmin ,  la  coloration  qu'il  pré- 
sente dans  les  cellules  hépatiques;  il  est,  en  outre,  devenu  gros- 
sièrement granuleux.  II  fixe  aussi  le  carmin  un  peu  plus  qu'à 
l'état  normal.  Plus  la  forme  tubuleuse  et  trabéculaîre  se  montre 
avec  pureté,  plus  il  ressemble  au  protoplasme  des  cellules  hépa- 
tiques normales.  D'autres  fois  la  coloration  reste  plus  pâle;  mais 
il  est  souvent  ditïïcilc  d'acquérir  une  certitude  à  ce  sujet,  parce 
qu'il  apparaît  dans  le  protoplasme  de  petits  globules  clairs. 

Les  noyaux  diffèrent  beaucoup  les  uns  des  autres  dans  leur 
forme;  leur  volume  est  assez  constant  et  est  un  peu  plus  grand 
que  celui  des  noyaux  des  cellules  hépatiques.  Ils  sont  arrondis 
ou  ovalaires,  mais  peuvent  aussi  présenter  un  autre  aspect  selon 
la  forme  de  la  cellule.  Les  plus  beaux  sont  situés  dans  les  cou- 
ches cellulaires  les  plus  externes  ties  fibres.  Quand  la  cellule  est 
cylindrique,  le  grand  axe  du  noyau  correspond  à  la  longueur  de 
la  cellule.  Ici  encore  nous  retrouvons  ce  fait  remarquable  que 
dans  la  région  où  s'accomplit  le  premier  développement  de  la 
néoformation.  les  noyaux  de  certaines  cellules  hépatiques,  au 
demeurant  normales,  deviennent  plus  volumineux  et  plus  riches 
en  chromatine,  (PI.  XXVllI,  (ig.  7  et  B);  en  outre,  bien  que  ce 
caractère  soit  moins  accusé  que  dans  le  cas  I,  les  noyaux  pré- 
sentent cependant  toujours  aussi  de  gros  nucléoles. 

Leur  teneur  en  chromatine  a  augmenté  dans  de  notables  pro- 
portions, si  nous  la  comparons  k  celle  des  noyaux  des  cellules 
hépatiques  normales.  En  certains  points  on  observe  de  nombreu- 
ses mitoses;  ailleurs,  elles  sont  plus  rares.  On  les  constate  là  où 
s'accomplit  le  développement  du  néoplasme;  cependant  je  n'en 
ai  jamais  observé  au  voisinage  immédiat  des  cellule^t  hépatiques 
normales  et  celles  qu'on  rencontre  k  quelque  distance  de  ces 
cellules,  sont  peu  nombreuses.  On  les  voit  le  plus  souvent  dans 
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les  coupes  de  fibres  épaisses  ayant  l'aspect  d'alvéoles.  Dans  toutes 
les  parties  du  néoplasme  on  observe,  dans  la  plupart  des  cellu- 
les, de  grosses  sphères  claires  et  de  petits  puiiit!>  très  fins  et 
clairs.  Ces  éléments  se  colorent  en  noir  par  l'acide  osmique  et 
constituent  donc  des  gouttelettes  de  graisse.  Il  en  existe  aussi 
dans  les  noyaux  des  cellules  atypiques  et  même  çk  et  là  dans 
presque  tous  les  noyaux.  On  ne  les  trouve  pas  seulement  dans 
les  points  où  la  néo  format  ion  a  déjà  fortement  proliféré,  mais 
aussi  au.\  points  où  s'accomplit  le  premier  développement  intra- 
lobulairc.  Malgré  l'apparition  de  ces  gouttelettes  de  graisse, 
il  ne  peut  être  question  d'admettre  une  désagrégation  des  cellules. 

On  trouve  en  outre,  comme  le  montrent  les  fig.  7  et  8 .  PI. 
XXVIll,  dans  le  protoplasme  de  certaines  cellules,  de  petits 
corpuscules  arrondis,  pourvus  d'un  petit  point  central  et  qui  ne 
se  colorent  pas  par  l'hématoxyline.  Une  étude  muniiiense  m'a 
conduit  à  la  conviction  qu'il  s'agit  ici  de  noyaux  ou  de  frag- 
ments de  noyaux  en  voie  de  désagrégation,  comme  on  peut  le 
voir  dans  le  cas  I,  PI.  XXVII,  fig.  5. 

En  résumé,  ce  foie  nous  offre  un  exemple  de  cirrhose  pcrilo- 
bulairc  généralisée,  qui  a  une  grande  tendance  à  pénétrer  dans 
tes  lobules  et  donne  lieu  à  la  formation  de  nouveaux  canaux 
biliaires,  qui  se  forment  principalement  ici  aux  dépens  de  cellu- 
les hépatiques,  disposées  au  préalable  de  façon  k  constituer  des 
tubes  ou  des  colonnes;  dans  le  lobe  droit  se  trouve,  en  outre, 
une  néoformation  épithéiialc,  qui  peut  mériter  le  nom  d'adénome 
ou  d'adéno-carcinome  ;  elle  se  développe  aux  dépens  des  cellules 
hépatiques  et  présente  une  grande  tendance  à  la  formation  de 
tubes,  dont  les  cellules  cpithélialcs  ne  ressemblent  pourtant  pas 
à  celles  des  canaux  biliaires. 

CAS  III  {34). 

H.  C.  E.,  cocher.  46  ans.  A  ce  qu'il  dit,  le  patient  avait  toujours 
été  bien  portant  jusqu'au  moment  où,  en  Décembre  18SS,  il 
reçut  un  coup  de  pied  d'un  cheval  dans  la  région  du  foie.  Huit 
jours  après,  il  fut  atteint  d'ictère;  un  mois  plus  tard  se  manifesta 
de  l'ascite  hydropique.  En  mars  1889,  i!  fut  atteint  d'un  érysi- 
pèle  de  la  face ,  dont  i!  guérit.  Depuis  cette  époque  jusqu'au 
30  janvier  1890,  jour  de  son  admission  â  la  Clinique  universi- 
taire, on  lui  fit  17  ponctions  ptjur  son  a.scile  hydroiuque.  Depuis 
le  début  de  la  maladie,  il  eût  fréquemment  de  l'cpistaxis.  Il 
niait  s'être  jamais  adonné  à  la  boisson  et  prétendait  n'avoir  jamais 
été  atteint  de  syphilis;  jamais,  selon  lui,  il  n'avait  eu  la  malaria, 
et  il  paraissait  bien  nourri.  Un  teint  jaune-clair  était  le  seul  reste 
de  l'ictère,  qui  se  manifestait  périodiquement.  Dans  le»  quatre 
derniers  jours  de  sa  vie,  on  constata  une  élévation  de  tempéra- 
ture et  il  se  produisit  de  l'hcmatcmèse;  le  malade  pendant  cette 
période  resta  sans  connai.ssancc.  II  mourut  le   18  février   i8ço. 
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L'autopsie  eut  lieu  le  19  février  1890,  I2  heures  apr£s  la  mort. 
Une  coloration  jaune  pâle  de  la.  peau  dans  la  région  du  thorax, 
une  plate  de  ponction  au  côté  gauche  de  l'abdomen  et  un  léger' 
oedème   des  jambes:    telles   étaient   les   seules  particularités  que 
l'on  put  constater  à  l'examen  extérieur. 

L'examen  interne  du  thorax  montre  des  adhérences  de  la  plèvre 
gauche  et  des  ecchymoses  sur"  la  plèvre  droite,  ainsi  que  sur  le 
péricarde.  L'estomac  contient  une  grande  quantité  de  sang;  on 
en  trouve  aussi  dans  le  rectum.  La  rate,  très  volumineuse,  pèse 
550  grammes;  elle  a  une  couleur  brun  pâle  et  est  assez  consis- 
tante. Les  deux  reins  présentent  des  points  gris-blanchâtres  ,1 
entourés  d'auréoles  hypcrémiques.  A  l'examen  microscopique,  ces 
points  apparaissent  comme  de  petits  abcès,  dans  lesquels  on 
trouve  un  grand  nombre  de  staphylocoques.  On  en  trouve  aussi 
dans  les  vai.sscaux  de  la  substance  médullaire.  La  cavité  abdo- 
minale contient  un  liquide  jaune  clair.  Le  foie  ne  présente  pas 
d'adhérences;  la  surface  des  deux  lobes  est  très  nettement  et 
uniformément  granuleuse  dans  toute  son  étendue,  sauf  dans  la 
partie  la  plus  antérieure  du  Lobe  droit,  où  l'aspect  granuleux  est 
masqué  en  partie  par  un  léger  é])aississement  de  la  cap.sule 
(atrophie  par  compression). 

La  couleur  de  l'organe  est  d'un  jaune  rougeâtre  foncé,  plus 
jaune  sur  les  coupes.  Dans  le  sens  transversal ,  le  lobe  droit 
mesure  160  millim.  et  le  gauche  80  millim,,  tandis  que  le  plus 
grand  diamètre  antéro-postérieur  atteint   150  millim. 

Le  foie  pèse   1480  grammes. 

Sur  les  coupes,  le  lobe  gauche  offre  un  aspect  grossièrement 
granuleux;  les  îlots  étranglés  se  distinguent  nettement  par  leur 
coloration  différente,  qui  varie  du  jaune  au  jaune-brun. 

Au  milieu  du  lobe  droit,  on  voit  un  néoplasme  arrondi,  de 
ta  grosseur  d'une  noix,  de  couleur  verte,  nettement  circonscrit 
et  très  mou.  En  outre,  on  trouve  un  peu  partout,  de  petites 
tumeurs,  de  consistance  plus  forte,  dont  la  grosseur  varie  entre 
celle  d'une  tête  d'é]jingle  et  celle  d'un  pois;  elles  sont  générale- 
ment entourées  par  du  tissu  hépatique,  mais  il  en  existe  aussi 
sous  la  capsule. 

Dans  la  partie  la  plus  antérieure  du  lobe  droit,  en  avant  du 
gros  néoplasme,  mais  n'arrivant  pourtant  pas  jusqu'au  bord  du 
foie,  se  trouve  une  masse  spongieuse  dans  laquelle  sont  intime- 
ment entremêlés  du  tissu  hépatique  et  du  néoplasme- 

Examinécs  à  l'oeil  nu,  la  veine  porte  et  la  veine  hépatique, 
semblent  libres;  la  vésicule  biliaire  et  les  voies  biliaires  sont 
normales  et  remplies  d'une  bile  muqueuse  de  couleur  noire. 

L'étude  munitieuse  qui  fut  faite  des  autres  organes,  dans  le 
but  de  rechercher  s'ils  contenaient  aussi  des  néoformations,  ne 
donna  que  des  résultats  négatifs. 

En    vue    de    l'examen    histologique ,   de   nombreux  fragments 
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furent  excises  de  tuutcs  les  parties  du  foie;  ces  fragments  ont 
été  fixés  dans  l'alcool  et  le  liquide  de  FLE&iMl>rG,  inclus  dans 
la  celloidine  et  débités  en  coupes. 

Ma  façon  de  procéder  sera  la  même  que  pour  les  cas  précé- 
dents, je  décrirai  donc  d'abord  ]a  cirrhose  et  ensuite  la  néofor- 
mation. J'intercalerai  entre  l'étude  de  la  cirrliose  et  celle  de  la 
néoformation,  la  description  succincte  des  cellules  hépatiques  elles 
mêmes. 

En  ce  qui  concerne  ta  néoformation  du  tissu  conjonclif  carac- 
téristique de  la  cirrhose,  je  puis  être  assez  bref.  Elle  se  trouve 
répandue  dans  tout  le  foie  mais  pas  uniformément.  En  certains 
points,  elle  est  très  développée,  tandis  qu'ailleurs  elle  n'existe 
que  dans  une  faible  mesure.  On  ne  remarque  aucune  connexion 
entre  le  néoplasme  et  la  quantité  plus  ou  moins  abondante  de 
tissu  conjonctif.  Ici  aussi  la  cirrhose  est  annulaire,  plus  purement 
annulaire  même  que  dans  le  cas  II.  Les  travées  de  tissu  con- 
jonctif sont  parfois  très  larges,  plus  étroites  en  d'autres  points, 
mais  elles  consistent  toujours  en  tissu  conjonctif  Jibrillaire  avec 
noyaux  nombreux,  les  uns  ovalaires  ou  en  furme  de  bâtonnets, 
les  autres  arrondis  (leucocytes).  La  quantité  de  leucocytes  que 
l'on  y  rencontre  est  aussi  très  variable.  Le  plus  souvent  ils 
n'existent  qu'en  nombre  restreint,  mais  parfois  cependant  ils  for- 
ment de  fortes  infiltrations  locales.  Ce  dernier  cas  se  présente 
notamment  au  voisinage  des  néoplasmes.  On  ne  trouve  pas  dans 
le  foie  des  abcès  comme  il  en  existe  dans  les  reins. 

Les  vaisseaux  sanguins  ne  sont  pas  fortement  dilatées  dans  le 
tissu  néoformé.  On  voit  qh  et  là  des  ramifications  de  t'artére 
hépatique  restées  intactes.  Les  ramifications  de  la  veine  porte 
ne  .sont  pas  cctasiées  et  ne  présentent  pas  tic  thronibus,  bien  que 
çà  et  là  cependant  on  constate  du  néoplasme  dans  les  très  peti- 
tes veines. 

I..es  gros  canaux  biliaires,  pour  autant  que  leur  épitht^lium  est 
constitué  par  des  cellules  nucléécs  dont  le  protoplasme  est  clair, 
sont  relativement  hypcrplasiés,  mais  pas  plus  fortement  cependant 
que  l'on  ne  doit  s'y  attendre  en  raison  de  leur  persistance  et  de 
l'atrophie  du  tissu  hépatique.  On  trouve  des  canaux  biliaires 
néoformés  à  lumières  très  étroites,  semblables  à  ceux  décrits 
dans  le  cas  II,  dans  des  parties,  où  des  fragments  du  lobule 
sont  étranglés  tangentietlemcnt ,  ou  bien  là  où  des  trabécules 
hépatiques  se  trouvent  en  voie  de  disparition. 

Examinée  à  la  loupe,  la  cirrhose  se  présente  comme  purement 
annulaire  et  apparait  à  la  fois  uni-  et  multilobulaire.  Cependant 
à  un  grossissement  un  peu  plus  considérable,  on  voit  que,  par 
places,  les  veines  centrales  sont  aussi  entourées  de  tissu  con- 
jonctif qui.  en  très  grande  partie,  a  subi  une  forte  infiltration. 
Dans  ce  foie  s'observent  aussi  les  étroites  travées  intermédiaires 
entre  la  surface  du  lobule  et  les  veines  centrales,  de  sorte  que 
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!'on  doit  admettre  ici  aussi,  l'existence  d'une  ^cirrhose  bi-vcîneusc". 
1-c  tissu  conjonctif  périlobulaire  pénctrc  aussi,  comme  dans  le 
cas  précédent,  en  différents  points,  dans  les  lubules,  mais  en 
généra]  sa  direction  est  tangcntîcUc.  De  nouveau  nous  voyons 
des  séries  de  cellules  hépatiques,  pour  ainsi  dire  séparées  et  l'on 
peut  mÊme  trouver  des  cellules  hépatiques  isolées  dans  le  tissu 
conjonctif.  Quand  cet  envahissement  du  tissu  conjonctif  est  très 
marqué  et  que  le  lobule  a  disparu  en  grande  partie,  les  cellules 
hépatiques  sont  alors  comme  emprisonnées  dans  la  travée  de 
tissu  conjonctif,  comme  on  l'a  constate  dans  le  cas  II;  mats  ici 
ces  formes  sont  beaucoup  plus  rares.  En  quelques  points,  on 
voit  passLT  les  petits  canalicules  ncoformés. 

La  conclusion  à  tirer  de  ces  observations,  c'est  que  dans  le 
foie  dont  nous  nous  occupons,  la  néoformation  de  tissu  conjonctif 
apparait  aussi  périlobtilaire,  mais  qu'elle  est  plus  massive  et  plus 
épaisse;  les  autres  caractères,  que  nous  avons  décrits  dans  le  cas 
II,  se  rencontrent  au  contraire  beaucoup  plus  rarement. 

En  ce  qui  concerne  les  cellules  hépatiques  cites  mêmes,  quand 
elles  se  trouvent  au  voisinage  des  travées  épaissies  de  tissu  con- 
jonctif néoforme,  elles  constituent  de  petits  grouin;»,  qui  ressem- 
blent aux  origines  des  capillaires  biliaires.  Ces  cellules  ne  se  dis- 
tinguent en  aucune  fa<;on  des  autres.  On  retrouve  ici  un  indice 
de  cette  formation  en  colonnes,  que  nous  avons  décrite  en  détail 
dans  le  cas  II,  maïs  cette  disposition  est  moins  fréquente  et, 
d'autre  part,  les  colonnes  sont  moins  épaisses  et  moins  nettes. 

On  voit  en  outre  çà  et  là  de  nombreuses  cellules  hépatiques 
fortement  agrandies.  Ce  phénomène  se  produit  localement  de  sorte 
qu'il  y  a  des  lobules  constitués  partiellement  par  ces  grandes 
cellules.  On  les  rencontre  aussi  en  petits  groupes,  de  dix  cellules 
par  exemple;  elles  ne  sont  jamais  séparées  nettement  des  cel- 
lules normales  mais  se  continuent,  au  contraire,  insensiblement 
avec  elles. 

Cet  agrandissement  intéresse  aussi  bien  le  noyau  que  le  corps 
de  la  cellule.  Ce  dernier  peut  avoir  3  ou  4  fois  ses  dimensions 
primitives  et  il  est  alors  plus  grossièrement  granuleux  que  d'habi- 
tude; on  peut  même  y  voir  fréquemment  des  grains  brillants  plus 
ou  moins  volumineux.  Ces  cellules  ont  des  limites  bien  nettes; 
uler  noyau  est  presque  toujours  ovalairc,  vésiculcux,  mais  il  peut 
être  aussi  irrégulier  ou  plus  allongé.  Leur  nucléole  est  beaucoup 
plus  volumineux  que  clans  le  noyau  nurmal,  et  se  comporte  vis 
à  vis  des  matières  colorantes,  comme  dans  le  cas  L  On  observe 
une  augmentation  plutôt  qu'une  diminution  de  la  quantité  de 
chromatinc,  qui  est  irrégulièrement  repartie  dans  le  noyau. 

Cette  hypertrophie  si  considérable  de  la  cellule,  qui  accom- 
pagne très  souvent  la  cirrhose  est  duc,  à  mon  avis,  à  un  com- 
mencement de  dégénérescence.  Dans  le  protoplasme  de  ces  cel- 
lules aussi  bien  que  dans  leur  noyau ,  on  peut ,  par  l'acide 
osmique,   démontrer    la   présence   de  nombreuses  gouttelettes  de 
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graisse.    Il    faul   cependant   observer   que   les  cellules  de  volume 
normal   sont   aussi    partout  pourvues  de  nombreuses  gouttelettes 

graisseuses. 

Cette  hypertrophie  de  la  cellule  est  sans  importance  pour  la 
ncoformatîon.  Dans  certains  endroits  où  la  néoformation  se  forme 
aux  dépens  des  cellules  hépatiques,  on  constate  parfois  aussi  la 
présence  de  ces  grandes  cellules  mais,  en  yén^Jra!  cependant,  les 
cellules  que  l'on  y  trouve  ont  la  taille  normale.  Ce  phénomène 
est  exclusivement  en  relation  avec  la  cirrhose,  pour  autant  qu'on 
puisse  émettre  une  opinion  à  ce  sujet. 

Çà  et  là,  au  milieu  des  lobules,  nous  trouvons  de  très  petits 
amas,  dans  lesquels  les  cellules  hépatiques  sont  nécrosées  et  ont 
en  partie  disparu,  sans  qu'il  se  soit  produit  en  ce  point  de  néo- 
formation  de  tissu  conjonctif  ou  d'infiltration  de  cellules.  Ces 
petits  groupes  ressemblent  étonnamment  aux  petits  foyers  nécro- 
tiques,  que  l'on  observe  dans  la  cirrhose  biliaire;  il  est  probable 
ue  leur  origine  est  due  à  la  même  cause. 

Ij  néoformation  procède  directement  des  cellules  hépatiques. 
Mais  tandis  que  dans  les  deux  cas  précédemment  décrits,  le  mode 
de  formation  est  partout  sensiblement  identique ,  dans  le  cas  qui 
nous    occupe,  nous  voyons  apparaître  deux  caractères  différents. 

En  ce  qui  concerne  le  premier  caractère,  nous  constatons  que 
le  néoplasme  consiste,  en  certains  endroits,  en  tubes  atypiques  qui 
présentent  les  dimensions  les  plus  différentes  et  offrent  à  ce  point 
de  vue  toute  une  série  de  gradations,  depuis  les  petits  tubes 
identiques  aux  capillaires  biliaires  que  l'on  trouve  à  la  limite  des 
lobules  hépatiques  normaux,  entourés  comme  ces  capillaires  par 
4  à  6  cellules,  jusqu'à  des  cavités  délimitées  par  un  épithclium 
cylindrique.  Les  cellules  épithéliates  qui  constituent  ces  tubes 
sont  tantôt  élevées  et  volumineuses,  tantôt  cubiques,  étroites  même 
et  comme  étirées. 

Parfois ,  une  partie  de  la  paroi  des  tubes  est  formée  par  des 
cellules  hépatiques  normales  en  continuité  avec  un  trabécule  hépa- 
tique, tandis  que  le  restant  de  la  paroi  est  formé  par  des  cel- 
lules transformées.  On  observe  aussi  de  longues  séries  de  cellules 
épithéliales  cylindriques,  élevées,  qui  n'ont  contribue  à  former 
aucun    tube,  maïs  qui  sont  appliquées  contre  te  tissu  conjonctif. 

Les  no^-aux  des  cellules  siègent  parfois  à  leur  base,  surtout 
quand  les  cellules  tapissent  les  parois  de  gros  tubes;  mais  on  en 
^trouve  d'autres  qui  siègent  au  milieu  même  de  la  cellule.  Ces 
oyaux  ne  se  distinguent  en  rien  des  noyaux  des  cellules  hépa- 
iqucs  ordinaires. 

Le  contenu  des  formations  tubuleuses  est  très  variable;  dans 
les  tubes  les  plus  gros,  on  trouve  généralement  du  sang  qui  s'y 
est  épanché;  les  plus  petits  contiennent  quelques  leucocytes  avec 
un  peu  d'albumine  coagulée;  enfin,  les  tubes  les  plus  grêles  pré- 
sentent souvent  en  leur  milieu ,  un  petit  point  jaunâtre ,  brillant. 

Entre   ces   tubes,   on   trouve   aussi   des   groupes  irréguliers  de 
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cellules  ou  bien  des  éléments  isolés,  qui  tous  présentent  les  carac- 
tères des  cellules  constituant  les  tubes  ;  ils  n'en  différent  que  par 
leur  forme  plus  irrégulière. 

Ces  tubes  et  groupes  néoformés  sont  logés  dans  un  fin  tissu 
conjonclir  très  clairsemé,  de  telle  sorte  qu'ils  donnent  l'impres- 
sion d'avoir  été  séparés  les  uns  des  autres  par  un  liquide.  Dans 
ce  tissu  conjonctlf  on  trouve  toujours  de  nombreux  leucocytes, 
mais  nulle  part  on  ne  retrouve  la  belle  formation  cndothclialc 
observée  dans  les  cas  I  et  II.  Nous  avons  atTaire  ici,  à  une  for- 
mation adcnomateusc.  qui  dérive  directement  des  cellules  hépa- 
tiques par  formation  de  tubes  qui,  lorsqu'ils  sont  de  petite  dimen- 
sion ,  ressemblent  absolument  aux  origines  des  capillaires  biliaires 
dans  le  lobule  normal. 

Le  tissu  spongieux  spécial ,  que  nous  avons  signalé  plus  haut, 
est  constitué  par  ce  néoplasme  intimement  mélangé  à.  du  tissu 
hépatique,  dont  il  procède  directement. 

L'autre  forme  afîectêe  par  le  néoplasme  (c'est-à-dire  le  second 
des  deux  caractères  particuliers  dont  il  a  été  question  plus  haut) 
ne  peut  être  distinguée  nettement  de  la  première;  elle  montre 
une  grande  quantité  de  cellules  de  forme  tout  à  fait  irrégulîère, 
qui  sont  disposées  très  irrégulièrement  les  unes  par  rapport  aux 
autres.  Ces  cellules  se  continuent  aussi  immédiatement  avec  les 
cellules  hépatiques;  il  n'y  a  donc  pas  de  doute  qu'elles  n'en  déri- 
vent directement.  Dans  ce  cas,  la  formation  tuhuleu.se  fait  défaut. 
Ces  parties  forment  de  très  grandes  masses,  qui  se  trouvent  pour 
ainsi  dire  logées  dans  deâ  alvéoles  gigantesques,  formés  en  partie 
par  du  tissu  conjonctif  et  en  partie  par  un  fragment  de  lobule 
hépatique.  La  transformation  des  cellules  hépatiques  normales  en 
ces  cellules  irrégulières  se  fait  de  telle  façon  que  la  forme  et  la 
disposition  des  cellules  deviennent  peu  à  peu  irrégulières. 

Le  contenu  de  ces  alvéoles  n'est  cependant  pas  compact;  il 
consiste  en  une  sorte  de  bouillie  formée  de  cellules  détachées  et 
de  groupes  très  volumineux  et  compacts.  Les  cellules  elles 
mêmes  sont  petites;  leurs  dimensions  sont  même  plutôt  moindres 
que  celles  des  cellule^  hépatiques;  leur  forme  est  en  général  irré- 
gulière, bien  que  certaines  d'entre  elles  soient  cylindriques  ou 
même  caliciformes. 

Les  cellules  du  néoplasme  ont  ici  perdu  l'aspect  velouté  que 
présente  la  granulation  des  cellules  hépatiques;  elles  ont  aussi 
perdu  la  couleur  propre  à  ces  cellules.  Leur  protoplasme  est  un 
peu  plus  grossièrement  granulcvix  et  incolore. 

Ces  cellules  ne  présentent  que  de  rares  signes  de  désagré- 
gation. Leurs  noyaux  sont  nets  et  bien  différenciés;  on  ne 
trouve  qu'un  très  petit  nombre  de  cellules  dépourvues  de  noyau 
et  les  gouttelettes  de  graisse  éparses  dans  leur  protoplasme  sont 
relativement  rares.  On  ne  trouve  ici  qu'un  petit  nombre  de  leu- 
cocytes et  le  tissu  conjonctif  environnant  ne  montre  pas  d'inftl- 
tcation.    Les   deux   formes  se  continuent   l'une  avec  l'autre;  il 
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existe  même  des  points  où  une  même  groupe  de  néoplasme  est 
constituée  d'un  côté  par  des  tubes,  de  l'autre,  au  contraire,  par 
des  cellules  détachées  ou  par  des  a.mas  de  cellules.  Il  ne  faudrait 
cependant  pas  considérer  les  masses  de  cellules  détachées,  comme 
étant  des  tubes  désagrégés.  Ce  qui  nous  interdit  cette  interpré- 
tation,  c'est  la  présence  de  grands  groupes  de  cellules  Irréguliércs 
ainsi    que    la  disposition    du   ttssu    conjonctif,   (|ui  pénètre   entre 

^^5  tubes  sans  pourtant  s'insinuer  entre  les  celluk-s  détachées. 

^B  On  n'observe  nulle  part  d'éléments  particulièrement  volumineux. 

^^  Chose   remarquable,   on   ne  trouve  de  mitoses  en  aucun  point 
de  ce  foie. 

En  résumé,  on  peut  dire  que  dans  le  foie  qui  nous  occupe  il 
apparaît,  d'une  part,  une  cirrhose  annulaire  avec  néoforniation 
minime  de  canaux  biliaires,  d'autre  part,  une  néoformation  affec- 
tant deux  formes  différentes:  en  premier  Heu,  une  forme  adéno- 
mateuse  pure  et  en  second  lieu,  grâce  à  une  hyperphisic  épithé- 
liale  plus  irrégulière,  la  forme  d'un  carcinome  alvéolaire. 

Bien  qu'ici,  on  n'ait  pas  constaté  à  l'oeil  nu,  d'envahissement 
des  vaisseaux  sanguins  par  te  néoplasme ,  cependant  l'existence 
de  masses  éplthéliales  atypiques  dans  les  petites  veines,  donne 
au  néoplasme  le  caractère  d'une  tumeur  maligne. 

^K  II  y  a  lieu  de  faire  suivre  les  descriptions  qui  précèdent  de  la 
discussion  de  certains  points  qui  méritent  une  attention  spéciale. 
Je  me  bornerai  cependant  aux  néoformations  et  je  laisserai  de 
côté  la  cirrhose,  dont  la  forme  varie  dans  les  difTérents  cas,  et 
dont  la  discussion  m'entraînerait  d'ailleurs  trop  loin. 

F.xaminons  d'abord  la  question  de  savoir  si  nous  avons  tou- 
jours affaire  à  la  même  forme  de  néoplasme  et  dans  l'affirmative, 
quelle  est  cette  forme. 

Ce  qu'il  y  a  de  certain,  c'est  que  dans  les  trois  cas,  les  cel- 
lules du  néoplasme  se  développent  directement  aux  dépens  des 
cellules  hépatiques.  Dans  chacun  des  trois  cas,  j'ai  pu  établir  à 
l'évidence  que  les  cellules  hépatiques  se  transforment  en  cellules 
du  néoplasme.  Ce  fait  concorde  avec  les  observations  de  la  plu- 
part des  auteurs.  Hkis-saui»  et  BtiNtmii  (cas  II)  font  cependant 
dériver  les  cellules  du  néoplasme  des  canaux  biliaires  et  Weigkrt 
ne  rejette  pas  cette  manière  de  voir.  Dans  le  premier  cas  de 
BûSOME,  il  est  certain  que  Ton  doit  faire  dériver  les  cellules  du 
néoplasme  des  cellules  épithéliales  des  canaux  biliaires,  mais  je 
crois  devoir  admettre  avec  Hanot  et  Gii.BKKT  que  néanmoins, 
dans  la  grande  majorité  des  cas,  ces  cellules  du  néoplasme  se 
forment  aux  dépens  des  cellules  hépatiques.  C'est  aussi  ce  qui  se 
présente  dans  les  trois  cas  que  j'ai  étudiés,  et  si  ces  cas  offrent 
d'assez  grandes  différences  au  point  de  vue  de  leur  dévcloppe- 
meot,   ils   offrent   cependant  entre  eux  des  analogies  frappantes. 
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Dans  les  ca»  T  et  II  notamment,  il  est  absolument  certain  que 
la  première  origine  du  néoplasme  réside  dans  l'ébauclic  de  tra- 
bécules  hépatiques  atypiques,  formés  de  cellules  atypiques.  A 
une  période  très  reculée  déjà,  apparaissent  des  formes  tubuleuses 
irrégiilièrcs,  consistant  en  trabécuics  hépatiques  pourvus  d'une 
étroite  lumière  centrale,  dans  laquelle  on  trouve  parfois  une  con- 
crétion biliaire;  plus  tard,  il  peut  se  montrer  une  forme  tubu- 
leuse  régulière.  Les  trabécules  épais  que  l'on  observe  dans  le  cas 
Il  et  qui,  à  la  coupe,  se  montrent  formés  par  des  centaines  de 
cellules,  ont  eux-mêmes  une  tendance  à  prendre  la  forme  tubu- 
leusc.  Dans  le  cas  III  cela  se  présente,  il  est  vrai,  avec  moins 
de  régularité  et  de  netteté ,  mais  cette  disposition  y  est  cepen- 
dant encore  rcconiiaissablc.  Les  néoformations  affectent  une  très 
belle  forme  tubuleusc  là  où  elles  ont  atteint  le  développement 
voulu  et  où  elles  ont  pénétré  par  prolifération  dans  les  vaisseaux 
(voir  PI.  XXVIIL  fig.  6). 

En  ce  qui  concerne  la  structure  du  néoplasme  un  fait  remar- 
quable se  présente  dans  te  cas  I;  malgré  l'aspect  particulièrement 
irrégulicr  qu'offre  le  néoplasme  au  moment  de  sa  première  origine, 
et  le  caractère  très  atypique  des  cellules,  les  parties  très  jeunes, 
qui  se  développent  dans  les  veines,  sont  non  seulement  nettement 
adénomateusen  mais  de  plus  très  régulières,  et  les  cellules  elles 
mêmes  conservent  une  espèce  de  type  fixe.  Je  ne  connais  pas, 
dan-s  d'autres  néoplasmes  épithéliaux,  de  disposition  semblable; 
cependant,  comme  je  l'ai  dit,  liRlssAUD  l'a  signalée  â  propos 
de  la  description  d'un  adénome  du  foie. 

Le  développement  est  donc  trabéculaîre  au  début  et  devient 
ensuite j  soit  adénomatcux  soit  en  apparence  alvéolaire;  on  peut 
alors  interpréter  les  alvéoles,  tels  qu'on  les  trouve  dans  le  cas  II, 
comme  des  trabccules  d'une  épaisseur  monstruease.  Le  nom  d'„adé- 
nome  trabéculairc",  créé  par  Hanot  et  Gilbert,  s'applique  par- 
faitement aux  cas  I  et  II;  il  s'applique  aussi,  dans  un  certains 
sens,   au  cas  III,  bien  que  d'une  façon  un  peu  moins  complète. 

Cependant  dans  le  cas  l,  le  développement  au  début  est  un 
peu  diffcrent,  on  pourrait  dire  qu'il  est  plus  ^impétueux"  que 
dans  le  cas  II.  Les  cellules  qui  se  forment  les  premières  ou 
plutôt  les  premières  cellules  hépatiques  transformées,  sont  plus 
volumineuses,  se  séparent  davantage  les  unes  des  autres  et 
présentent  très  souvent  l'aspect  d'un  carcinome  se  développant 
directement.  D'autre  part,  le  revêtement  endothélial  qui  se 
montre  nettement  dans  les  deux  cas,  nous  autorise  à  leur  donner 
le  nom  d'adénomes,  je  suis  d'avis  qu'on  doit,  dans  les  3  cas, 
en  raison  de  leur  texture  hîstologiqiic ,  leur  donner  le  nom  d'a- 
déno-carcinome. 

Les  trois  néoplasmes,  bien  que  tous  de  nature  trabéculaîre, 
présentent  entre  eux  une  grande  différence.  Cette  différence  porte 
essentielle  ment  sur  la  forme  et  le  volume  des  cellules. 

Uans    le   cas  I ,  les  cellules  sont  dès  le  début  volumineuses  et 
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ilymorphesj  elles  possèdent  de  gros  noyaux  et  sont  souvent 
polynucléées.  Elles  sont  pour  la  plupart  plus  volumineuses  que 
les  cellules  hépatiques;  leur  protoplasme  renferme  des  vacuoles 
et  leurs  noyaux,  de  formes  très  diverses,  ont  des  nucléoles  plus 
volumineux  que  d'habitude. 

Dans  le  cas  II,  au  contraire,  les  cellules  sont  plus  petites  que 
les  cellules  hépatiques  et  poss<ïdent  des  noyaux  relativement  très 
volumineux  avec  nucléoles  moins  volumineux.  Klles  ont  d'autre 
part  une  forte  tendance  à  la  formation ,  dans  leur  protoplasme 
et  mtime  dans  leu.rs  noyaux ,  de  gouttelettes  de  graisse  plus  au 
moins  volumineuses. 

Enfin,  dans  le  cas  III,  les  petites  cellules  de  la  néoformation 
affectent  toutes  les  formes  possibles,  depuis  celle  de  cellules 
irrégulières,  extrêmement  polymorphes,  jusqu'à  celle  de  cellules 
cylindriques  régulières;  leurs  noyaux,  au  contraire,  n'offrent  rien 
d'anormal  et  les  phénomènes  de  dégénérescence  .sont  réduits  à 
m  minimum  dans  ces  cellules. 

Cette  différence  .se  trouve  aussi  mentionnée  dans  la  bibliogra- 
phie: les  cas  décrits  par  Hanot  et  Gilbert  sont  aussi  différents 
les  uns  des  autres.  Ce  n'est  pas  la  forme  des  cellules,  mais  bien 
leur  disposition  adéno-trabéculaire,  qui  détermine  ici  !a  nature 
de  la  néoformation. 

n  est  naturellement  impossible  de  décider  à  quoi  est  due  cette 
diversité  dans  la  forme  des  cellules.  Aussi  longtemps  que  l'on 
ne  connaît  pas  l'ctiologie  des  néoplasmes  épithéliaux,  il  est  im- 
possible d'établir  les  causes  de  cette  diversité,  que  l'on  observe 
non  seulement  dans  les  néoplasmes  du  foie,  mais  aussi  dans  les 
carcinomes  de  la  peau  et  surtout  dans  les  carcinomes  des  mu- 
queuses. Intervient-il  ici  des  causes  étiologiques  différentes,  ou 
bien  une  seule  et  même  cause  qui  agirait  différemment  selon  la 
situation  des  cellules  hépatiques?  Ces  questions,  on  peut  se  les 
poser,  mais  y  répondre  est  chose  impossible.  A  ce  propos,  j'ai 
naturellement  aussi  cherché  dans  mes  préparations,  les  forma- 
tions différentes  que  divers  auteurs,  dans  le  cours  de  ces  dix 
dernières  années,  ont  signalées  dans  les  cellules  épithélïales  des 
néoplasmes.  Mais  je  n'ai  rien  trouvé  qui  m'autorise  à  supposer 
l'existence  de  formations  parasitaires.  Comme  formations  intra- 
cellulaires, j'ai  rencontré  dans  le  cas  l  (voir  plus  haut  p.  230), 
de  grosses  sphères  claires,  qni  représentent  sans  doute  des  va- 
cuoles ou  des  excrétions  hydropiques  du  protoplasme.  L'irré- 
gularité de  leur  taille  et  cette  circonstance  qu'elles  montrent  des 
transitions  vers  les  taches  irrégulières  et  incolores  des  cellules 
comme  on  en  voit  PI.  XXVII,  fig.  5,  tendent  à  prouver  qu'elles 
constituent  des  formations  dégénératîvea. 

On  observe  en  outre,  ainsi  que  le  montre  la  fig.  5,  à  l'inté- 
rieur des  cellules,  des  formations  incolores,  peu  nettes,  arrondies, 
dont  le  centre  est  occupé  par  un  point  uniformément  coloré. 
On   les   voit   aussi   dans   le  cas  II,  PI.  XXV^III,  fig.  7.    Je  crois 
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qu'elles  pr6îcntcnt  quelque  analojfie  avec  ces  formations  que 
BOKREL  ')  a  figurées  PI.  Il,  fig.  8  et  9,  sans  que  je  puiïtse  cepen- 
dant décider  s'il  s'agit  de  part  et  d'autre  de  formations  idcntî* 
ques.  Si  Ton  examine  avec  suin  la  fig.  3 ,  on  trouvera  dans  les 
cellules  figurées  l'explication  de  quelques  unes  de  ce&  formations 
qui,  au  début,  excitèrent  vivement  mon  intérêt.  Ce  sont  pour 
la  plupart  des  noyaux  ou  <les  fragments  de  noyaux  en  voie  de 
disparition,  qui  ont  été  décrits  plus  haut  comme  tels  (p.  232)  et 
dont  un  certain  nombre  pourtant  peuvent  représenter  des  noyaux 
de  leucocytes  en  voie  de  destruction.  Ce  ne  sont  certes  pas  des 
parasites,  mais  bien  des  éléments  en  train  de  mourir. 

Tour  en  finir  avec  la  série  des  formations  intracellulaires  que  j'ai 
rencontrées,  il  faut  encore  mentionner  les  petites  sphères  de  graisse, 
qui  se  colorent  en  noir  par  l'acide  osmique  et  que  j'ai  trouvées 
dans  le  cas  II.  l'as  une  de  ces  formations  nu  peut  donc  être  consi- 
dérée comme  de  nature  parasitaire.  Ayant  affaire  à  des  matériaux 
recueillis  sur  le  cadavre,  je  n'avais  à  priori  que  peu  d'espoir  de  ren- 
contrer ce  que  d'autres  ont  vu  dans  des  tissus  fixés  sur  le  frais. 

Mes  recherches,  infructueuses  en  ce  qui  concerne  l'étiologiej 
m'ont  par  contre  fourni  de  meilleurs  résultats  relativement  aux 
les  premières  transformations  htstogénîqucs  et  nous  pouvonâ  nous 
demander  quelle  est  la  première  transformation  subie  par  la  cel- 
lule quand  elle  devient  carctnomateux. 

Alors  que  le  cas  111  ne  nous  fournit  à  ce  sujet  que  fort  peu 
d'éclaircissement,  le  cas  II  nous  otVrc  déjà  certaines  indications 
et  le  cas  1  rend  l'étude  de  cette  question  relativement  facile. 

Dans  ce  dernier  cas ,  les  circonstances  sont  si  favorables 
parce  qu'en  de  nombreux  points  (voir  plus  haut  p.  223),  les 
cellules  hépatiques  sont  en  voie  de  transformation.  Ma  première 
impression  fut  que  des  carcinomes  multiples  se  développaient 
dans  ce  foie.  Si  nous  nous  en  tenons  à  ta  description  que  j'ai 
faite  plus  haut,  il  ne  peut  être  question  d'un  envahissement  du 
néoplasme  qui  se  produirait  dans  tout  le  foie,  en  procédant  d'un 
point  déterminé. 

Comme  on  le  sait,  la  formation  d'un  carcinome  procède  généra- 
lement d'un  point  déterminé  et  l'on  ne  trouve  que  rarement  des 
carcinomes  multiples.  La  formation,  dans  un  même  organe,  de 
carcinomes  multiples  indépendants  tes  uns  des  autres  n'a  été 
constatée,  pour  autant  que  je  sache,  que  dans  la  peau.  Le  cas 
de  HaL'sMaNN,  cité  par  SCHIMMBLBUSCH '}  et  qui  se  rapporte 
à  un  cancer  double  des  reins,  peut  même  s'expliquer  par  une 
embolie  veineuse  rétrograde. 

Comment  faut-il  donc  se  représenter  les  choses?  Avons-nous 
affaire,  en  réalité,  à  un  processus  propre  au  foie,  ou  bien  peut-on 
rattacher  à  des  phénomènes  connus,  la  transformation  des  cellules 


1)  A.  RoRRRT^  Kvolaiiati  cellulalrB  ei  parAsitinne dimt  Opllhëllome,  Montpellier  189X. 

2)  Archiv  Olr  Uiuisihe  Mcdkin  liSg.  S.  $69. 
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«■^patiques  normales  qui  se  produit  en  des  points  très  nombreux? 

*-^tte  dernière  hypothèse  est,  à  mon  givis,  admissible;  je  rappeU 

'erai   a   ce   sujet    le   développement  du  cancer  de  la  peau,  pour 

'^qucl  les  recherches  de  Waldeyer  ont  «îtabli  que  le  carcinome, 

'out    en  débutant   en    un   point   détermine,  et  se  propageant  au 

*Jehors  par  division  des  premiers  éléments  transformés,  peut  s'a- 

^'ï'-tiidire  aussi  en  conséquence  de  la  transformation  et  de  la  dé- 

^'eiicrijsççpçg    carcinomatcuse   des    parties   de   l'épiderme    encore 

"'^'"ninlcs  et  situées  au  voîMnage  immédiat  du  carcinome. 

/Causer  '),  dans  son  Importante  monographie  sur  le  carcinome 
*^P<th<îlial  cylindrique,  a  aussi  d<Smontré  que  le  même  fait  se 
prc*rfuit  dans  le  carcinome  de  t'estomac 

Un  phénomène  plus  important  encore,  c'est  celui  qu'il  expose 
P*K*î  56,  à  savoir  que  la  dégénérescence  de  l'épithélium  i>eut  se 
propager  d'une  façon  discontinue  et  qu'il  peut  se  trouver  encore 
~^^^  portions  de  l'épithélium  assez  bien  conservées  entre  des  par- 
"*^     «léjà  transformées. 

J^     serais    tenté   d'admettre   que  le  développement  de  l'adéno- 

T^""^inome  du  foie,  m  fait  d'une  façon  semblable.  Dans  les  foies 

î^'^t    nous  nous  sommes  occupés  ici,  on  trouve  généralement  une 

K  ■*-<^^  (dans   le    lobe   droit,   d'ordinaire),   où  le  néoplasme  prend 

.^       Jurandes   dimensions;    ce    fait    m'a    amené   à  admettre  que  la 

K<inérescencc   des   cellules  a  débuté  en  ce  point.  Indépendam- 

-^•^t  de   raccroissemenl    de   ce    néoplasme,    par    formation   sur 

*- ^^^«   d'une    progéniture    des   cellules    transformées,    la   maladie 

^   ^*   développé  de   telle   sorte   que,   comme   dans   le   cancer   de 

S^eau    et   dans    le   carcinome    de   l'estomac,    il   a   entraîné    la 

S«5nerescence  des  cellules   environnantes  et  l'aflfection  a  atteint 

nombre   de   plus  en  plus  considérable  de  cellules  héjïatiqucs 

ïTiales,   tout  en   laissant  parfois  indemnes,  des  parties  inter- 

^^^ïiaires. 

*-3ans  cette  interprétation  des  faits  il  n'est  point  nécessaire  d'ad- 
.,^ttrc    une   infiltration,  dans  le  foie,  d'éléments  provenant  tous 
^n  petit  nombre  de  cellules  primitivement  affectées,  hypothê.sc 
S^    est   du  reste  en  contradiction  avec  les  observations.  Il  n'est 
ï**»  nécessaire  non  plus  d'admettre  une  origine  multiple  de  l'aty- 
^'c,   absolument    spontanée.   On   se  représente  parfaitement ,  au 
^ntrairc,    que   l'înâuence  de  la  cause  étlologiquc  s'est  propagée 
Pwiphériquemcnt   à   partir   du    premier   point  affecté,  cette  pro- 
pagation  s'étant   effectuée  en  génénd  d'une  façon  continue,  bien 
^ue  parfois  aussi   d'une  façon  discontinue.  Cette  manière  de  se 
représenter   les   choses,    concorde   avec   les  faits  connus  et  nous 
explique  d'une  façon  satisfaisante  les  phénomènes  obscri'és. 

Lors  de  la  formation  d'un  carcinome  dans  d'autres  organes,  il 
n'est  pas  aussi  facile  de  trouver  les  points,  où  débutent  réelle- 
tDcat  les  premières  transformations  et  où  l'un  peut  observer  côte 

I)  U.  Hauscb,  Ua»  CjrUniIerepithckftrcitioin  de*  Magen»  tiiul  des  Ilïckilanab. 
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à  côte  des  cellules  épithéltalcs  normales  et  des  cellules  voisines 
diîg<înérécs;  Il  éuît  donc  intéressant  d'étudier  ici  avec  soin  ces 
rapports. 

En  premier  lieu,  la  cellule  transformée  dîfïcrc  par  la  coloration 
et  l'aspect  de  son  protoplasme. 

Cette  particularité  apparaît  nettement,  soit  dans  les  préparations 
qui  n'ont  pas  été  colorées,  soit  dans  celles  qui  ont  été  traitées 
par  le  carmin  boracique,  tandis  qu'elle. ne  se  manifeste  pas  quand 
un    emploie    la   double   coloration  par  l'éosine  et  rhématoxyline. 

La  différence  est  de  nature  double.  D'abord  les  cellules  perdent 
la  coloration  particulière  gris-brutiâtre  des  ceUules  hépatiques; 
leur  protoplasme  devient  incolore  et  se  trouve  dépourvu  de  gra- 
nulations pignicntaircs.  Même  les  cellules  qui  tapissent  les  petits 
capillaires  biliaires  atypiques,  dans  lesquels  existe  une  concrétion, 
sont  incolores  et  dépourvues  de  pigment.  A  mon  avis,  ce  phé- 
nomène pourrait  être  considéré  comme  le  premier  pas  dans  la 
voie  de  l'anaplasîe,  comme  un  pas  en  arrière  dans  la  différen- 
ciation de  la  cellule  et  comme  une  preuve  que  la  cellule  cesse 
de  fonctionner,  fait  svir  lequel  Kansemann  a  insisté,  et  avec 
raison  selon  moi  '). 

Le  protoplasme  devient  ensuite  grossièrement  granuleux.  C'est 
peut-être  pour  cela  qu'il  fixe  le  carmin  un  peu  plus  fortement  que  ne 
le  fait  la  cellule  hépatique  ordinaire.  Ce  dernier  caractère,  sif^nalé 
aussi  par  Kelsoh  ,  KtENEK  et  d'autres  auteurs,  concorde  avec 
l'observation  faite  par  Hauser  sur  le  premier  développement  du 
carcinome  de  l'estomac  cl  se  rencontre,  comme  on  le  sait,  dans 
de  nombreux  néoplasmes  épitliéliaux.  Dans  mon  cas  I,  ce  carac- 
tère était  très  faiblement  marqué;  il  était  beaucoup  moins  distinct 
que  la  grossière  granulation  et  n'était  visible  que  là  où  le  néo- 
plasme touchait  au  tissu  normal;  souvent  même  il  n'apparaissait 
que  d'un  seul  côté  des  grandes  cellules.  Dans  le  cas  II,  le  phé- 
nomène s'observait  aussi,  mais  avec  tout  aussi  peu  de  netteté.  On 
apercevait  à  la  loupe  de  petits  groupes  de  néoplasme,  tranchant 
par  leur  coloration  rouge  sur  tes  autres  parties  du  tissu  hépatique; 
mais  cet  aspect  était  surtout  dû  a  ce  fait  que  les  noyaux  conte- 
naient beaucoup  de  chromatine;  le  protoplasme  n'y  participait 
que  dans  une  faible  mesure.  11  en  était  de  même  dans  le  cas  III. 

Les  autres  transformations  que  l'on  constate  dans  le  proto- 
plasme, sont  de  nature  dégénérative.  Les  vacuoles,  dans  le  cas 
I,  et  les  gouttelettes  de  graisse,  dans  le  cas  II,  apparaissent  de 
bonne  heure,  si  tôt  même,  que  les  premières  transformations 
dans  le  protoplasme  semblent  se  confondre  avec  les  phénomènes 
de  dégénérescence. 

La  différence  la  plus  frappante  entre  les  cellules  hépatiques  et 
les  premières  cellules  du  néoplasme  en  voie  de  développement, 
concerne  la  diversité  du  noyau.  Ce  dernier  augmente  de  volume; 


i)  D.  IIakskmakX,  ViRctiow'4  AreAiv,  129.  p.  436. 
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sa  teneur  en  chromatinc  augmente  et  il  devient  polymorphe.  Ce 
qu'il  y  a  de  plus  caractéristique,  c'est  cjuc  Ton  voit  dé']h  appa- 
raître les  transformations  du  noyau,  au  voisinage  du  point  où 
s'accomplissent  les  premières  transformations  dans  des  cellules 
hépatiques,  normales  d'ailleurs  quant  à  leur  situation  et  leur 
aspect.  Les  choses  se  passent  comme  si  l'influence  à  laquelle  les 
éléments  du  néoplasme  doivent  leur  volume  con.sîdérabic  et  leur 
richesse  en  chromatine,  s'étendait  déjà  sur  les  noyaux  plus  éloi- 
gnes. Ce  fait  s'observe  dans  le  cas  I  aussi  bien  que  dans  le  cas  II. 

Dans  le  cas  I ,  les  modifications  nucléaires  sont  les  plus  mar- 
quées, car  outre  l'augmentation  de  la  quantité  de  chromatine  et 
du  volume  du  noyau,  on  observe  encore  les  gros  nucléoles  décrits 
plus  liant  p.  232.  Ces  nucléoles  ne  font  cependant  pas  défaut 
dans  le  cas  II.  Au  voisinage  des  plus  petits  foyers,  et  jusqu'à 
une  assez  grande  distance  de  ceuïc-ci,  dans  te<i  cellules  hépati- 
ques ordinaires  on  constate  les  mêmes  noyaux  munis  de  gros 
nucléoles  en  nombre  d'autant  plus  considérable  qu'on  se  rap- 
proche davantage  du  trabéculc  dégénéré.  Les  contours  irréguliers 
des  noyau.x  agrandis,  et  Ëa  formation  de  ces  petits  étranglements 
arrondis  se  retrouvent  encore  çâ  et  là  à  quelque  distance,  dans 
des  cellules,  au  demeurant  normales. 

Pour  ce  qui  concerne  les  rclatian.s  qui  existent  entre  les  modi- 
fications du  protoplasme  et  celles  du  noyau,  on  peut  dire  que, 
s'il  existe  des  cellules  hépatiques  dont  le  protoplasme  est  normal 
et  le  noyau  modifié,  on  ne  trouve  jamais,  par  contre,  de  cel- 
lules à  protoplasme  modifié  et  dont  le  noyau   est  normal. 

je  rappellerai  de  nouveau  ces  tube.s  réguliers  et  remarquables 
qui  se  rencontrent  dans  le  cas  I ,  quand  le  néoplasme  envahit 
les  gros  vaisseaux.  Non  seulement  les  cellules,  en  ce  qui  con- 
cerne leur  coutour  et  leur  taille,  redeviennent  alors  semblables 
les  unes  aux  autres,  mais  de  plus,  leur  protoplasme  redevient 
finement  granulé,  dépourvu  de  pigment  et  les  noyaux,  de  nouveau 
petits  et  réguliers,  sont  pauvres  en  chromatine,  tandis  que  les 
nucléoles  prennent  des  dimensions  plus  restreintes. 

Faut-il  conclure  de  là  que  dans  la  formation  de  ces  néoplas- 
mes les  noyaux  sont  le  siège  des  premières  transformations.  On 
peut,  à  mon  avis,  répondre  affirmativement  à  cette  question, 
en  faisant  cependant  cette  restriction:  pour  autant  que  les 
moyens  dont  nous  disposons  actuellement  nous  permettent  d'é- 
mettre un  jugement  sur  cette  question.  Pour  ma  part,  j'ai  réel- 
lement éprouvé  l'impression  qu'il  en  est  bien  ainsi.  C'est  dans 
les  noyaux  que  l'on  observe  pn\ir  la  première  fois  l'influence 
de  cet  agent  mystérieux,  qui  pousse  les  cellules  épithéliales  à 
s'accroître  anormalement  dans  une  direction  anormale  et,  pour 
autant  que  j'aie  pu  l'observer,  ces  modifications  du  noyau  exer- 
cent de  très  bonne  heure  une  influence  nuisible  sur  le  proto- 
plasme. En  d'autres  termes:  l'anaplasie  des  cellules  est  préparée 
par  des  modicatïons  de  leurs  noyaux. 

U.  17 
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Je  ne  puis  naturellement  pas  conclure  de  mes  observations  h 
l'identité  de  ces  faits  avec  ceux  que  l'on  observe  dans  les  néo- 
plasmes épithéliaux  d'autres  orj;ancs  et  cette  identité  ne  sera 
prouvée  que  par  des  observations  ultérieures.  Pour  autant  que 
j'en  aie  l'expérience,  ce  cas  se  présente  parfois,  mais  on  n'a 
pas  souvent  l'occasion  comme  ici  d'étudier  aussi  complètement 
la  marche  des  phénomènes. 


Et  maintenant  pour  finir,  encore  un  mot  sur  la  combinaison 
remarquable  du  néoplasme  épitliélial  et  de  la  cirrhose.  Il  est 
surprenant  que  clans  une  espèce  particulière  de  carcinome  pri- 
maire du  foie,  déji^  si  rare  en  lui-même,  la  formation  anormale 
de  tissu  conjonctif  dans  le  foie  .wit  si  fréquente.  J'ai  aussi 
cherché  constamment  une  explication  de  ce  fait,  mais  pas  plus 
qui:  d'autres  auteurs  je  n'ai  pu  trouver  la  solution  de  ce  problème. 
Il  faut  admettre  une  relation  entre  ces  deux  affections;  car  il 
n'est  pas  admissible  que  leur  existence  concomitante  soit  tout 
à  fait  fortuite.  ÇJue  l'on  son^e  seulement  combien  .sont  fréquents 
les  carcini'>mcs  secondaires  du  foie,  en  comparaison  des  carci- 
nomes primaires  et  combien  rarement  ils  sont  associés  à  un6 
cirrhose. 

Mats  il  est  peu  probable  que  la  cirrhose  soit  produite  secon- 
dairement par  suite  de  la  formation  de  l'adéno-carctnoinc.  Dans 
les  cas  observés  par  moi  aussi  bien  que  dans  les  autres  cas 
connus,  la  cirrhose  se  présente  également  dans  des  parties  du 
foie  où  te  néoplasme  fait  défaut. 

Mais  qu'inversement  la  cirrhose  serait  la  cause  de  la  trans- 
formation adénomateuse  comme  l'admet  lÎKisSAUD,  la  chose  est 
possible,  mais  non  démontrée. 

Si  l'on  veut  donner  la  préférence  k  cette  opinion,  il  faut  tout 
d'abord  démontrer  que  la  cirrhose  précède  l'apparition  du  néo- 
plasme. Le  cas  i8  de  IIakot  et  GILBERT,  dans  lequel  on 
observa  pendant  un  an  ^les  troubles  dyspeptiques  de  la  cirrhose 
vulgaire",  donne  quelque  fondement  à  cette  manière  de  voir.  Je 
pense  aussi  que  mon  cas  lU ,  dans  lequel  te  malade  souffrit 
pendant  14  mois  et  où  les  premiers  .symptômes  (ictère,  ascite, 
épistaxis)  indiquaient  une  cirrhose,  auront  îcî  quelque  importance. 
I/ivrognerie,  signalé  clans  le  cas  II,  ne  pourrrait  être  considéré 
que  comme  un  bien  faible  argument  en  faveur  de  l'hypothèse 
d'après  laquelle  la  cirrhose  aurait  déjà  existé  auparavant.  Cepen- 
dant une  cirrhose  du  foie  peut  rester  latente  pendant  un  temps 
assez  long.  Je  me  rallierais  volontiers  à  rojjinion  d'après  laquelle 
les  altérations  cirrhotiques  qui  se  développent  progressivement 
et  qui ,  aussi  bien  dans  les  cas  précédemment  publiés  que  dans 
les  cas  que  j'ai  étudiés,  a[)parais.sent  comme  très  avancées,  pré- 
cèdent  le   carcinome;    l'opinion   contraire  me  paraît  moins  plau- 
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sîble.  Si  des  observations  ultérieures  con5rinaient  cette  manière 
de  voir,  encore  hypothétique  aujourd'hui,  on  aurait  alors  fait 
un  pas  en  avant  et  l'on  pourrait  se  demantlersi  l'on  doit  avec 
HaNOT  et  GlLliERT  parler  de  , l'action  du  même  agent  irrîtatif 
sur  le  tissu  conjonctif  et  sur  l'épithéliuin  hépatique  et  que  de 
même  que  la  cirrhose  peut  évoluer  seule,  de  même  aussi  (par 
exception  sans  doute)  l'cpithclJomc  trabcculaîrc  pcufcîc  dcvc- 
lopper",  ou  bien  s'il  n'y  aurait  pas  une  autre  cause  étiologique 
et  que  l'on  dût  simplement  interpréter  la  relation  de  la  façon 
suivante:  lorsque  dans  un  foie  cirrhotique,  la  cause  étiologique 
qui  donne  lieu  h.  une  dégénérescence  carcinomateuse  entre  en 
action,  la  forme  du  néoplasme  prend  une  direction  déterminée 
par  la  cirrhose  existante.  Je  serais  très  tenté  d'admettre  cette 
démise  manière  de  voir. 

(PhI^Iu  dans:  Zitg/tr't  BtUrSgt  mr  fa/A.  Anal.  Bd.  i6.  1894.J 


EXPLICATION  DES  PLANCHES  XXVII  et  XXVIII. 


ftg.   1.    \JË  pluï  pelil  groupe  de  néoplauanc  du  eu  I. 

ay  UxaiiamtaiXioii  diccci-c  de  cellules  h'fpaliijiicK  en  élfmcDla  alyptquei. 

>),  cellules  hCpaiiquci  nnrmnics  ivcc  noyaux  normaux. 

I*),  inm^fonnalioD  piogrc&ùvc  de  pclitcs  ccllulci^  hépalLque*  &  pttlU  noyaux 
en  grandes  cellules  k  gros  noyaux.  Ce»  dcmiïrei  scmt  semblables  aux 
cellules  du  nJopUstnc. 

y),  gnodes  cellules  du  nïopUMne  à  gros  naynas  et  gros  nucléoles. 
F>g.  3,    Z6n«   margiEMilc    d'an    pdk    néoptntmc    intralobulairc    (Cas  I),  tnoDtrant  la 
(ranrfurmalion  de  cellule*  hépnticjuei  en  fl^mcuts  atypiques. 

«),  ttabécule  tiépatiijue  nomml. 

iy,  première  Iransfonnatian. 

e)^  tnnsformitiou  en  m^Kscs  ccUulaiTcs  compactes. 

</),  cndothélium. 
fif.  3  «l  4.    Formes  lubulcuses  du   oioplasiue  (Cas  I). 

d)y  lumière  d'ua  Inhc  atypique,  resicmblant  à  uu  capillaîre  biliaire, 

^  cordon  pleio. 
A'),  cnnpc  d'un  gros  tube. 

<)i  endothilium. 
Fig.  }  (Cas  1).    Cetlulcs   atypiques  avec  noyau*  en  voie  de  fiugmcnlAtion  spéciale. 

Les  nuckolcï  sont  colorfs  en  rouge  par  la  fuchsine. 
Fig.  6  (Cas  I).    Eléments  très  volumineux  du  Déoploxine. 

a)y  cellule  géante  mnltinacl££c ,  provenant  probablement  du  faBloaDemeot 
de  pluiii-iin  cellules. 

>),  cndothélium. 
Fîg.  7  «1  8  (Caa  II),  l'reinier  dévcluppcment  du  n^plasine. 

a\  cellules  hépatiqneit  normales. 

b\,  première  Iran» fonnii ion  de  la  cellule. 

t%  noyau  normal  d'une  cellule  hépatique. 

■/),  noyau  auumuilenicnt  volumineux  et  contcnanl  beaucoup  de  ctiromatîuc. 

r},  gonitclctte  de  graisse. 

Les  figures  ont  <té  dessinées  par  le  Dr.  II.  W,  t>k  Gkaafp,  Asûstant  à  llnstitot 
de  lootogie  de  IX'nirenîté  de  I.eïde.  Je  lui  adresse  ki  ini^s  sincères  Tetaerctmeata 
«a  sujet  de  ce  trarul  artutiquc  et  des  toios  qu*i1  y  a  apportés. 


XXVI. 

ATRÉSIE  PATHOLOGIQUE  DU  FOLLICULE 
DE  DE  GRAAF 

(PI.    XXIX.) 


PIERRE   BERNARD   VAN    LOO , 

de  HaiLcm. 

(1896). 


INTRODUCTION. 

J'ai  étudié  au  Laboratoire  Boerhave  deux  ovaires  ayant  subi 
des  modifications  pathologiques. 

Comme  je  constatai  bientôt  que  ces  deux  tumeurs  étaient  for- 
mées par  des  follicules  atrésîques,  j'ai  cru  que  je  ne  pouvais 
déterminer  leur  nature  exacte  qu'après  avoir  fait  une  étude  de  la 
bibliographie  relative  à  cette  question. 

La  première  partie  de  ce  travail  contient  donc  un  résumé  de 
ce  que  Ton  connaît  concernant  les  follicules  atrésiques  dans 
l'espèce  humaine.  ' 

Lorsque,    ainsi    préparé,    j'étudiai    minutieusement    les    deux 


INVOLUTION  DU  FOLLICULE  OVARIEN 
ATRÉSIQUE. 


Depuis  la  découverte  du  follicule  de  DE  Graaf  au  XVIIe  siècle 
"et  de  l'oeuf  des  mammifères  par  VON  BaER  en  1827,  l'ovaire  a 
toujours  été  un  sujet  d'études  de  prédilection.  Il  est  d'autant 
plus  étrange  que  pendant  longtemps  on  a  prête  si  peu  d'atten- 
tion à  des  états  du  follicule  de  de  Graaf,  qui  cependant  jouent, 
sans  nul  doute,  un  rôle  important  dans  l'histoire  de  sa  vie. 
Dominé  par  l'idée  que  tout  follicule  expulse  l'ovule  en  son  temps 
et  subit  les  modifications  qui  en  sont  !a  conséquence,  on  se  borna 
à  étudier  avec  soin  les  corps  jaunes. 

Ce  n'est  qu'en  1863  que  F.  GrOKE  émit  la  probabilité  que 
de  nombreux  follicules  ovariens  s'atrophiaieni:  sans  s'être  rompus. 
Des  4000  oeufs,  dît-il,  qui  existent  à  peu  près  dans  les  deux 
ovaires,  il  ne  peut  y  en  avoir  que  360  qui  soient  expulsés  pen- 
dant les  trente  années  que  la  fcntmc  est  mcnstruéc;  rinimcusc 
majuritc  des  follicules  doit  donc  disparaître  d'une  autre  façon, 
attendu  que  dans  les  ovaires  des  femmes  âgées  on  ne  rencontre 
is  d'ovules  ou  du  moins  n'en  trouve-t-on  que  très  rarement. 

Le  défaut  que  présente  cette  manière  de  raisonner  consiste 
dans  la  relation  qu'elle  suppose  exister  entre  la  menstruation  et 
l'ovulation.  On  a  pu  établir,  en  effet,  que  ces  deux  processus 
sont  indépendants  l'un  de  l'autre  (Leopold)  (14),  de  telle  sorte 
que  le  nombre  des  follicules  rompus  peut  être  beaucoup  plus 
considérable;  mats  cependant  ce  nombre  reste  toujours  notable- 
ment inférieur  à  celui  des  ovules  qui  existent  dans  l'ovaire  et 
que  KOlliker  (39)  a  évalué  à  12000  et  Waldever  {25),  à  60000. 

Des  preuves  plus  décisives  ont  été  successivement  fournies  par 
Ienle  (38),  LuscHKA  (40),  Slavjanskv  (2),  Nagel(5),  ScHorr- 
;,AENDER  (S)  et  autres.  Leurs  préparations  microscopiques  démon- 
rèrcnt  l'existence  de  l'atrésie  des  follicules  chez  l'adulte. 

\a:  nombre  des  follicules  qui  subissent  l'atrésie  est  beaucoup 
plus  considérable  que  celui  des  follicules  qui  se  rompent.  La 
majeure  partie  dtis  follicules  très  petits  ne  subissent  pas  d'invo- 
lution  atrcsiquc;  pour  les  follicules  de  taille  moyenne  et  les  folli- 
cules  mûrs,   l'involution    est   la   règle    et  la  rupture,  l'exceptioa 

(SCUOriLAENDRH). 

Slavjanskv  (i)  et  BEIGEL  (27)  considèrent  comme  preuve  de 


rînvolution    des   follicules   chez   les  enfants,  que  l'on  ne  connais 
pas    d'observations    démontrant    la   rupture   de   follicules  de  DE- 
Graaf   et  l'expulsion   de  l'ovule  avant  le  début  de  la  pubertfc  » 
bien    que   cependant   dans   les  ovaires  de  ces  mêmes  enfants  »  ^ 
trouve   des    follicules   mûrs   en   même    temps  que   des   modiiic^^3- 
tions   histologiques   qui    plaident   en   faveur   de  la  disparition  <^^Kc 
follicules  ovariens.  KlEBS  et  Klob  {44)  pensent  bien  que  jusqu""^-^ 
la    puberté    les  ovaires  sont  au  repos,  mais  cette  affirmation  c^e-"^ 
contredite   par  la   découverte  que  l'on  a  faîte  de  follicules  mûi^c  m^ 
dont   le   développement    ne   le   cède   en   rien  à  ceux  de  femme^^  -^^ 
à   maturation  sexuelle  (ScHUUN  (29),  TiiOMPSON,  Slavjansky^  ^i^^V 
Même  dans  les  ovaires  de  nouveau-nés,  XaGEL  (6),  Lebedinsk*" -3*-)' 
(26),    HOELZL   {32)    et    DE  SisÉTY  (i8)   ont   trouvé    maintes  iovk^^^"^ 
de   semblables   follicules,    de   sorte   qu'il    ne   peut   être   questio:  «1^ **"' 
d'un  repos  absolu  de  Toi^ane,  quoique  le  processus  évolutif  puiss^s^s  ^ 
être    moins  actif).  Ces  observations  sont  d'accord  avec  les  (aît**-^*^ 
constatés    par   Waldeyer   (24),   qui   dit   avoir  trouvé   dans  le^^    '* 
ovaires  de  jeunes  enfants  des  membranes  homogènes,  brillantes^"^*^' 
avec    un    contenu   granulo-fibreux   et  qu'il  considère  comme  dc^t*^ 
restes  de  follicules  atrésiques  {p.  267). 


Dans  ces  derniers  temps  presque  tous  les  observateurs  ont  ét:^' 


été 


d'accord    pour  admettre  que  non  seulement  t'involution  du  folli-l-** 
cule    atrésique    se    rencontre    depuis    l'enfance    jusqu'après   l'âg^'^^-^S* 
critique,  mais  qu'il  faut  la  considérer  comme  un  fait  pfaysiologii'^^*^' 
que  constant.  _     , 

Cependant  parmi  tous  ces  convaincus,  P.  MOller  reste  încré-^j"^ 
dule  comme  Thomas;  dans  son  „Sammelwerk  der  Geburtshùlfe'V  ' 

il  mentionne  l'atrésie  du  follicule  avec  un? 

HoELZL   (32)   trouve  que  l'on  a  tort  de  qualifier  ce  processu^*^. 
de   ^physiologique".  Il  pense  que  l'on  doit  considérer  comme  la^^^^ 
cause  de  l'atrophie  du  follicule,  qui  dans  des  circonstances  &vo-— ' 
rablcs   aurait   pu   arriver   à   maturité,   des   troubles   de  nutrition^ 
locaux  ou  généraux,  qui  ne  déterminent  pourtant  pas  de  phéno-- — "^ 

mènes   cliniques   constatables ,   ni   même  de  modifications  anato ' 

miques. 

Mais    du    moment    que,   grâce   aux   rapports  anatomiques  de     "^ 
l'ovaire,  ces  troubles  de  nutrition  se  manifestent  toujours  et  doi- 
vent  se   manifester,    ils    tombent   à   mon   avis,  dans  le  domaine 


«a 


» 


dans  les  follicules  non  rompus;  mais  toutes  conduisent  au  mime 

résultat  final:  à  sa  disparition  '). 

Il  n'est  pas  à  désirer,  à  mon  avis,  que  l'on  donne  au  follicule 
un  voie  d'oblitération  le  nom  /aux  corps  jaune  (corpus  lutcum 
'spurium),  comme  l'a  proposé  Beigbl  (27).  Lorsqu'un  nom,  auquel 

chacun  rattache  une  notion  déterminée,  est  applique  à  un  autre 

état  déjà  connu,  cela  doit  nécessairement  amener  une  confusion. 

Grohe  (9}  et  DE  COSTE  sont  les  premiers  qui  aient  donné 
quelque  indication  concernant  la  disparition  du  follicule  ovarien. 
Lorsqu'un  follicule  mUr  ne  se  rompt  pas,  le  liquor  folliculi,  d'après 
eux.  se  résorbe,  la  membrane  granuleuse  subit  la  dégénérescence 
graisseuse,  le  follicule  se  rapetisse  et,  finalement,  ses  parois 
s'afiaissent,  se  fusionnent  et  il  se  forme  une  cicatrice. 

Déjà  Gkuhk  parle  d'un  phénomène  qui,  diversement  inter- 
prété, est  resté  un  sujet  de  discussion  dans  la  bibliographie.  Il 
remarqua  que  parfois,  dans  la  forme  d'involutiun  décrite,  il  se 
développe  dans  la  paroi  du  follicule  une  épaisse  membrane  vitreuse 
qui ,  par  sa  transparence  homogène  contraste  fortement  avec  son 
entourage  (p.  275J.  Dans  ce  cas  aussi  les  parois  du  follicule  s'af- 
faissent et  se  fusionnent,  mats  la  membrane  transparente,  qui 
^ persiste  très  longtemps,  se  retrouve  dans  la  cicatrice. 
Dans  les  follicules  plus  petits  et  même  dans  tes  plus  petits,  où 
il  ne  s'est  pas  encore  formé  de  liquor  folliculi,  il  se  produit  de 
même,  dans  l'ovule  et  dans  les  cellules  cpithcHalcs,  un  gonflement 
granuleux  et  une  dégénérescence  graisseuse.  L'ovule  présente  un 
aspect  finement  granuleux;  on  distingue  à  peine  la  vésicule  ger- 
minative;  les  noyaux  des  cellules  éptthétialcs  dissémini^es  irrégu- 
lièrement disparaissent  et ,  finalement ,  il  reste  dans  le  stroma  de 
l'ovaire,  richement  vascularisé,  une  cavité  remplie  de  détritus 
finement  granuleux  et  de  gouttelettes  de  graisse;  cette  cavité  se 
rapetisse  et  disparait. 

Les  résultats  obtenus  par  Slavjanskv  (i)  ne  concordent  qu'en 
partie  avec  ce  que  nous  venons  de  dire.  Cet  auteur  admet  aussi 
pour  Us  foUicuUs  mars  et  les  /ûlHcules  plus  petits,  pour  autant 
qu'ils  possident  déjà  une  thique  interne ,  que  le  tout  premier  début 
consiste  en  une  dégénérescence  graisseuse  étendue  de  la  mem- 
brane granuleuse. 

Mais,  d'après  SlavjansKV,  les  cellules  de  la  tlièque  interne 
subissent  aussi,  à  ce  stade,  une  dégénérescence  graisseuse.  D'après 
HiS  (12)  il  existe  déjà  physiologiquement  une  grande  quantité 
de  petites  gouttelettes  de  graisse  dans  les  cellules  de  la  thèque 
interne,  sans  que  pour  cela  la  vitalité  de  ces  cellules  semble 
diminuée.  Slavj.\nskv  admet  ensuite  que  conjointement  avec  la 
dégénérescence  de  la  membrane  granuleuse  et  de  l'ovule,  les 


I)  O  téstilut  n'est  pourtant  pas  toujours  atteint  (t.  p.  274). 
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gouttelettes   de  gniissc  aiigmcntent  en  dimensions  et  en  nombre^ 
dans   les  cellules  de  la  thcquc;  les  limites  de  ces  cellules  dispa* 
raissent  et  elles  se  désintègrent  en  détritus. 

J'ajouterai  immédiatement  que  cette  opinion  de  Slavjanskv 
n'est  confirmée  par  aucun  des  autres  observateurs. 

Slavjanskv  admet  aussi  ensuite  un  stade  de  rétraction.  Le 
follicule  s'aplatit  ');  l'ovule  perd  sa  forme  sptiériquc  et  la  zone 
pcUucide  se  plisse.  Pour  le  cours  ultérieur  de  l'involulioii,  Slav- 
JANSKV  et  avec  lui  tous  les  autres  auteurs  ne  partagent  pas  la 
manière  de  voir  de  GROHE.  Tandis  que  ce  dernier  admet  sim- 
plement que  les  parois  du  follicule  s'affaissent  et  se  soudent,  de 
telle  sorte  que  le  tout  constituerait  un  processus  régressif  certain, 
les  autres  auteurs  reconnaissent  un  stade  d'accroissement  cxagéré«j 

Slavjanskv  voit  apparaître  de  petites  cellules  arrondies  et' 
ovalaires  qui,  pénétrant  entre  la  membrane  propre  (p.  271),  bien 
conservée,  et  la  membrane  granuleuse,  finement  granulée ,  attei- 
gnent ta  cavité  du  follicule  et  s'y  transforment  en  cellules  fusi- 
formes  et  en  cellules  étoilées  qui  s'anastomosent  les  unes  avec 
les  autres.  Kntrc  ces  cellules  se  trouve  une  quantité  relativement 
grande  d'une  substance  intcrccllulairc,  homogène,  transparente, 
de  sorte  que  cet  ensemble  en  impose  pour  du  tissu  conjonctif 
muqucux.  Cette  masse  remplit  toute  la  cavité  du  follicule,  qui 
s'est  en  quelque  sorte  affaissée  et  elle  ne  laisse  qu'au  centre  ou 
quelque  part  à  la  périphérie  un  espace  pour  l'ovule  en  voie  de 
rétraction.  Ce  tissu  est  relativement  riche  en  cellules,  en  com- 
paraison au  tissu  analogue,  qui  existe  dana  lus  follicules  qui 
ont  expulsé  leur  ovule  (DB  SiNÉTV  (17)). 

A  ce  stade,  dit  SIjVVJanskv,  la  membrane  propre  se  présente 
toujours  à  la  coupe  sous  la  forme  d'un  anneau  fernié ,  épais  et 
homogène.  Je  reviendrai  plus  loin  sur  celte  membrane  pn>pre 
(p.  271);  mais  je  désire  dire  dès  maintenant  que  ScHOTTLAENtiER, 
HoELZL,  Benckiser,  ScHULIN  et  autres  prétendent  que  son 
existence  n'est  pas  constante  lorsque  l'involution  s'accomplit 
normalement. 

Ensuite  il  se  produit  ties  modifications  dans  la  théque  interne. 
Elle  s'épaissit  en  dedans  en  formant  de  nombreuses  saillies  papil- 
liformes;  cela  est  dû  à  ce  que,  au  lieu  d'être  constituée  par  des 
cellules  disséminées,  clic  consiste  maintenant  en  de  nombreux 
éléments  cellulaires  arrondis,  polymorphes,  très  écartés  les  uns 
des  autres,  entre  lesquels  se  trouve  du  tissu  conjonctif  h,  fins 
faisceaux  de  fibrilles  et  de  nombreux  vaisseaux.  Cette  proliféra- 
tion cellulaire  a  été  véri5éc  par  les  auteurs  qui  se  sont  occupi! 
plus   récemment  de  la  question;  toutefois  ils  n'admettent  pas  la^ 


1)  Cette  rétraction  du  follicule  n'u  [wrTotK  pu  lieu,  d'après  SCHUt.ls  (39);  on 
tnmrc  ftlgn  des  Follicules  sphéririues  nos  raembraDe  granuleuxe.  Stiiuljn  cberclic 
la  cau»c  da.Dii  une  prcuiîna  întrafnllIi'Liljiiic  cxagfr^L',  f|iiî  ta  mdnc  Irmp*  p^iurrail 
cnnsUtoer  une  dicoo&tancc  pridUpouuit  à  une  iigéatttsctùtx  kjrtiique  coasÊcutive. 
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_^<feifn<îrcsccncc  qui  préccderait  celle  prolifération  (p.  265);  mais 
"*  font  dériver  des  éléments  préexistants  les  cellules  de  la  thèque 

Celte  prolifération  de  la  thèque  interne  est  bientôt  suivi  d'une 
°*<^tani()rphosc  fibrillairc  qui  se  développe  de  la  périphérie  vers 
•*\  centre,  d'après  ScHULIN  (29);  du  centre  vers  la  périphérie, 
^  ^près  St  IIOCTLAKNUKK  (S).  Les  cellules  épi»héIioidcs  néofor- 
mécs  s'écartent  les  unes  des  autres  et  des  fibrilles  apparaissent 
leur  place. 

A  ce  stade,  dit  Slavjansky,  la  continuité  de  la  membrane 
t^pre   est    interrompue    et   l'on    ne    voit  plus  que  des  faisceaux 
^»airs  et    en   forme  de  stries,  là  où  se  trouvait  primitivement  la 
"mito  entre  la  paroi  du  follicule  et  son  contenu  '). 

En  même  temps  le  tissu  muqiieux  jeune  qui  occupe  le  centre 
du  follicule  -^'esl  transforme  en  tissu  conjonctif  fibrillairc,  dételle 
sorte  qu'il  devient  dillicile  de  distinguer  les  limites  des  diverses 
couches. 

La  cicatrice  ainsi  formée  porte  le  nom  de  c^rps  fibreux  [corpus 
fibrosum);  ce  corps  fibreux,  ou  bien  se  transforme  directement 
en  tis3u  ovarien  normal,  ou  bien  plutôt  il  se  transforme  en  corps 
fiia/tc  (corpus  albicans).  Le  tissu  cicatriciel,  qui  d'abord  est  riche 
en  cellules  et  plus  tard  n'en  contient  que  peu ,  se  gonfle  alors 
par  di^énércsccncc  colloide-hyaline.  Ces  corps  blancs,  homo- 
gènes, brillants,  hyalins(r)  ainsi  formés  se  résorbent  pluï^  tard 
et  sont  remplacés  par  du  tissu  ovarien  normal. 

11  se  pourrait,  dit  SCHOTTLAENDER  (7)  que  cette  dégénéres- 
cence hyaline  (?)  fût  une  tr  arts  formation  destinée  à  rendre  la 
résorption  plus  facile;  selon  moi  la  nature  hyaline  des  corps 
blancs  serait  alors  fort  douteuse. 

Pendant  la  métamorphose  fibrillairc  du  follicule,  de  nombreux 
vaisseaux  sanguins  sont  sépart^s  du  restant  du  système  circulatoire 
par  te  tissu  conjonctif  cicatriciel  néoformt!'.  Le  sang  qu'ils  ren- 
ferment produit,  selon  VVagencr  (52)  et  SCHUUN  (29)  une 
pigmentation  des  corps  blancs,  que  l'on  a  si  fréquemment  ob- 
servée, et  qui  leur  vaut  alors  les  noms  de  corps  rou^fs  ou  de 
corfs  noirs  (corponi  nibra  s.  nigra).  Tantôt  une  petite  partie 
seulement  du  corps  noir  est  pigmentée,  tantôt  te  corps  t'est  tout 
entier,  mais  cela  ne  se  présente  que  rarement  (SciiULiN). 

Longtemps  encore  après  que  ce  processus  est  termine,  on 
peut  reconnaître  l'endroit  où  sii^eait  le  follicule  disparu  et  ce 
n'wt  que  très  lentement  que  le  tissu  cicatriciel  se  transforme  en 
stroma  ovarien   normal. 

Cette  transformation,  d'après  HoE[,ZL,  s'accomplit  de  la  manière 
suivante:  le  stroma  en  voie  de  prolifération  fournit  des  éléments 
cellulaires  jeunes,  des  fibroblastes,  qui  se  distinguent  des  fibro- 
blastes  que  l'on  rencontre  dans  tout  autre  tissu  cicatriciel  en  ce  qu'ils 


1)    V.  p.  39s  posr  ce  qui  concemc  U  «tgnificjtlioD  At  cette  dlspoulloo. 
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empcchent,  déjà  de  bonne  heure,  la  formation  de  substance  in- 
terccltulairc  fibrillairc;  il  se  forme  donc  un  tissu  à  larges  mailles, 
qui  ne  se  rtîtractc  pas. 

Cette  manière  de  voir,  confirmée  par  N  AOEL  (6),  est  combattue  par 
ScuoTTLAENDER  ,  qui  admet  que  la  cicatrice  du  follicule  se  rétracte. 

Dans  les  petits  foUicuîes ,  dans  lesquels  il  nt  s'est  pas  encore 
différencié  de  ihèque  interne  aux  dépens  de  la  paroi  {SCHOTT- 
LA£NDEK(7)),  le  contenu  dégénère  de  la  même  manière  que  cela 
se  passe,  d'après  Si.avjanskv,  dans  les  follicules  plus  volumineux; 
mais  la  cavité  du  follicule  est  comblée  par  un  tissu  de  prolifé- 
ration uniforme,  dépourvu  de  formations  papillaires,  comme  on 
devait  d'ailleurs  le  supposer  a  priori,  en  raison  de  l'absence  de 
la  thcque  interne.  Ce  tissu  de  prolifération  qui  apparaît  ici 
présente,  comme  nous  le  verrons  plus  tard,  la  même  texture 
et  la  même  origine  que  le  tissu  central,  à  cellules  étotlées,  des 
follicules  mûrs  en  voie  d'oblitération  (Nauei-,  HobI^L).  Fina- 
lement ,  il  se  forme  ici  aussi  un  corps  fibreux  qui  disparaît 
après  un  temps  plus  ou  moins  long. 

SCHOTTLAENDER,  SlaVJANSKY,  GROHE,  NACEL  et  autres 
n'ont  jamais  trouvé  d'bémorrhagîe  ou  de  pigment  sanguin  qui 
en  dérive,  ni  dans  les  grands  ni  dans  les  petits  follicules  lorsque 
l'involution  s'accomplissait  normalement.  Lu  pigment  sanguin, 
qui  de  temps  à  autre  existe  dans  les  corps  noirs,  a  une  autre 
signification,  d'après  ces  auteurs. 

Telle  est,  dans  ses  grandes  lignes,  la  marche  de  Tinvolutioa 

normale  du  follicule  atrcsiquc.  Avant  de  passer  à  l'examen  des 
diverses  circonstances  qui  peuvent  exercer  une  influence  sur  la 
marche  et  sur  le  résultat  définitif  de  l'involution,  je  crois  que 
c'est  ici  qu'il  convient  de  discuter  d'une  façon  plus  détaillée, 
quelqucsunes  des  phases  de  ce  processus. 

Nous  avons  vu  que  l'involution  est  la  conséquence  de  deux 
processus  très  intimement  liés:  i")  un  processus  régressif  com.' 
prenant  la  disparition  de  l'ovule,  de  l'épithélium  et  du  liquor 
folliculi  ;  2")  un  processus  progressif  comprenant  la  formation 
consécutive  du  tissu  central  et  la  prolifération  de  la  thèquc  interne. 

Pour  nous  en  tenir  tout  d'abord  au  processus  régressif,  nous 
allons  examiner  comment  et  sous  quelle  forme  l'ovule  et  l'épi- 
thélium du  follicule  disparaissent. 

Le  noyau  de  l'ovule  ainsi  que  les  noyaux  des  cellules  épithé- 
liales  disparaissent,  soit  par  ckromatolyse  (FlEMMING),  soit  par 
atrophie  simple. 

On  appelle  aujourd'hui  chromatolysc  un  processus,  par  lequel 
la  chromatine  du  noyau,  transformée  et  ramassée  en  grumeaux, 
pendant  que  la  membrane  nucléaire  persiste  longtemps  ou  dis- 
paraît rapidement,  se  résout  en  grains  et  se  dissout  lentement 
ou  rapidement  dans  le  liquide ,  qui  est  fourni  par  le  protoplasme 
environnant  avec  ou  sans  transsudation  vasculaire. 
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Dans  l'atrophie  simple,  la  chrotnatine  du  noyau  ne  subit  pas 
<3c  modifications.  Le  réseau  nucléaire  pâlit  et  disparait  sans  changer 
de  forme  ni  de  place;  la  membrane  nucléaire  et  la  forme  du 
noyau  se  maintiennent  longtemps,  mais  on  finît  par  ne  plus  dïstin- 
£^er  la  moindre  trace  ni  de  l'une  ni  de  l'autre. 

Le  protoplasme  de  l'ovule  et  des  cellules  éptthéliales  disparaît, 
^oit  par  dégénérescence  graisseuse,  soit  par  la  soi-disant  dfgénè- 
^'esceme  alàumtneuse. 

Dans  la  dégénérescence  albumineuse,  qui  apparaît  de  même 
«lans  les  cellules  cpithcHales  lors  de  la  formation  du  liquor  folli- 
^uli,  il  se  montre  dans  le  protoplasme  des  granulations,  que  l'on 
«le  peut  analyser  mais  qui  se  distinguent  bien  des  granulations 
graisseuses  et  qui  donnent  au  corps  de  la  cellule  un  aspect  foncé. 
X)ans  la  suite  le  protoplasme  devient  plus  clair,  les  limites  de  la 
cellule  disparaissent  et  le  protoplasme  lui  même  disparait  (SCUOT* 
"TLAENHER). 

Quelle  que  soit  la  façon  dont  le  protoplasme  s'atrophie,  le 
résultat  final  du  processus  est  toujours  sa  tiestruction. 

Cette  destruction  affecte  parfois  dans  l'ovule  un  caractère  par- 
ticulier,  que   Sl-AVJANSKV   appelle   une  dégénérescence  hyaline, 
tandis  que  Schotti-AENDER  la  considère  plutôt  comme  une  né- 
crose par  coagulation,  avec  formation  de  substance  fibri no-hyaline. 
C'est  probablement  ce  même  processus,  dont  Wa[.i>hver  (24) 
et    LUSCIIKA    (40)   ont    trouvé    le   terme    final   sous    la   forme  de 
nombreux  corps  homogènes,  hyalins,  dans  des  ovaires  d'enfants, 
où  les  ovules  disparaissent  en  si  grand  nombre. 

On  rencontre  dans  des  fulticules  en  voie  d'involution  atrésiquc 
toutes  les  combinaisons  possibles  des  diverses  formes  de  dégéné- 
rescence du  noyau  avec  les  diverses  formes  de  dégénérescence 
du   protoplasme. 

ScilULIN  indique,  comme  premier  début  de  la  dégénérescence 
de  l'ovule,  la  plasmolyse :  le  vitellus  se  rétracte  de  telle  sorte 
qu'il  se  forme  des  vacuoles  entre  la  zone  pellucide  et  le  vitellus. 
l£n  même  temps  la  zone  pellucide  dégénère  en  une  masse  hya- 
Une,  parfois  dans  sa  totalité,  parfois  après  avoir  été  dilacérée 
par  des  cellules  épithélialcs  immigrées  (Schottlaenukk  (8}). 

Sur  ces  entrefaites,  l'ovule  a  perdu  son  enveloppe  de  cellules 
granuleuses,  de  sorte  qu'il  se  trouve  à  nu  dans  le  liquor  follicuH. 
.  Peu  de  temps  après,  la  v6>icule  germinative  disparait,  le  plus 
souvent  par  chromatolysc,  tandis  que  le  protoplasme  de  l'ovule 
disparait  ordinairement  par  dégénérescence  graisseuse. 

LoTMROP  et  ScHOTTLAENDEH  ont  trouvé,  dans  le  protoplasme 
d'ovules  en  voie  de  dégéncrcsccnce,  des  masses  granuleuses  qu'ils 
con.sidèrent  comme  des  dérivés  de  cellules.  Ils  ne  se  prononcent 
cependant  pas  sur  la  question  de  savoir  si  ces  débris  de  cellules 
contenus  dans  l'ovule  doivent  être  considérés  comme  des  prodtiits 
d'une  dégénérescence,  ou  bien  comme  des  matériaux  nutritifs 
pour   l'ovule.    D'ailleurs  ces  deux  auteurs  ne  sont  pas  du  même 
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avis  sur  la  aaturc  de  ces  cellules:  tandis  que  LOTHROP  les  con- 
sidère comme  des  leucocytes,  SchO'ITLAENDER  les  tient  pour 
des  cellules  épithéliales. 

On  ne  peut  douter  plus  longtemps,  dit-il,  qu'en  réalité  des 
cellules  épithéliales,  condamnées  à  disparaitrc  rapidement,  ne 
pénètrent  dans  le  vitellus  d'ovules  atrésiques. 

ScnuLm  (29)  se  rallie  h,  cette  manière  de  voir.  A  un  stade 
avancé  de  la  disparition  de  l'ovule,  dit-il,  des  cellules  granuleuses 
traversent  la  zone  pcllucidc  et  pénètrent  dans  le  vitellus. 

VFLiX'rFM  (47),  qui  le  premier  observa  ce  phénomène,  le  com- 
pare à  des  clous  qui  seraient  enfoncés,  attendu  que  parfois  une 
partie  de  la  cellule  granuleuse  est  située  en  dehors  de  l'ovule, 
tandis  qu'une  autre  partie  se  trouve  engagée  à  son  intérieur. 
Comme  ScHui.tN,  voN  Rkunn  (jo)  et  Pfi.Coek  considèrent  ces 
phénomènes  comme  de  nature  régressive.  F.nfin,  disons  encore 
que  parfois,  dans  des  ovules  très  jeunes,  dont  le  noyau  est  ab- 
solument intact,  on  peut  observer  des  gouttelettes  qui  se  colo- 
rent en  noir  par  l'acide  osmique.  On  ne  sait  pas  encore  s'il  faut, 
avec  Nag£L  (6),  considérer  ces  gouttelettes  comme  du  deuto- 
plasme  ou,  avec  GoiTSCHALK,  comme  des  gouttelettes  de  graisse 
résultant  d'une  dégénérescence,  ou,  avec  ScMoTTl-AEN'DER  (37J 
comme  des  gouttelettes  de  graisse  déposées  dans  le  protoplasme 
mais  ne  provenant  pas  d'une  dégénérescence. 

Lors  de  la  dégénérescence  de  l'épithélium  granuleux,  il  appa- 
raît surtout  une  atrophie  chromatolytique  du  noyau,  associée  à 
une  dégénérescence  graisseuse  du  protoplasme.  Comtne  Us  celtuUs 
épithéliales  se  détruisenl  phynologiqHcment  hrs  de  la  formation  dm 
lifjuor  feUicHli,  on  ne  peut  admettre  que  l'invoîution  du  follicule 
repose  sur  des  phhiomhxts  de  dégénérescence  de  l'épithéUum  foUi- 
cHlaire.  Le  cnteriiim  principal  qui  indique  le  début  de  l'tnveiutiffn 
est  rétat  dans  lequel  se  trouve  Vovnle  (ScuorrLAENUER). 

En  ce  qui  concerne  la  partie  progressive  de  l'involution  du 
follicule,  je  ne  puis  être  aussi  bref;  les  faits,  il  est  vrai,  sont 
bien  établis,  mais  on  n'a  pas  encore  dit  le  dernier  mot  sur  leur 
interprétation.  C'est  ainsi  que,  depuis  plus  de  30  ans,  on  discute 
sur  l'origine  de  la  grande  masse  de  cellules  néofnrmées  qui  inter- 
viennent dans  la  constitution  de  l'épaisse  thèquc  interne  prolifé- 
rante et  pourvue  de  nombreuses  saillies. 

Des  le  début  il  régna  deux  théories  principales:  l'une  fut  dé- 
fendue par  Wa(ïener  (52),  BistïioKF,  l'ri.OtJBR  (47)  Funkk  et 
ZwiCKV,  qui  dérivaient  de  la  mertibrane  granuleuse  tout  U processus 
de  prolifération  de  la  paroi  du  follicule.  L'autre  théorie  était 
défendue  par  voN  Haer,  de  Coste,  His  et  KOlliker,  qui 
pensaient  que  c'est  la  thèque  interne  qui  prolifère.  La  manière  de 
voir  de  Valentin  (48),  Pateksun  et  Henle,  d'après  laquelle 
le  tissu  néoformé  résulterait  de  l'organisation  du  contenu  du  fol- 
licule, ne  tarda  pas  à  être  abandonnée.  Une  opinion  intermé- 
diaire entre  les  deux  premières  manières  de  voir  que  nous  avons 
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signalées,  fut  soutenue  par  Luschka  (40),  Schroen  (41)  et  WaL/- 
UEVER  {34],  qui  faisaient  intervenir  dans  le  processus  de  proli- 
fération à  la  fois  la  mtmbratu  granuleuse  et  la  thèque  interne, 
U  membrane  granuleuse  recevant  ses  vaisseaux  de  la  thèque 
interne.  Waluevek  décrivit  alors  aussi  les  cellules  de  la  thèque 
ncoformécs  comme  des  cellules  épithclialcs.  Schumn  se  rallia  à 
la  manière  de  voir  de  WaLDEYEK.  Les  cellules  de  la  membrane 
granuleuse,  dît-il,  gonflent,  forment  de  la  lutéine  qu'elles  dci>o- 
sent  dans  leur  protoplasme  et  deviennent  ainsi  des  .cellules  à 
lutéine".  Ensuite,  la  membrane  granuleuse,  primitivement  dé- 
pourvue de  vaisseaux ,  se  trouve  parcourue  par  des  vaisseaux 
provenant  de  la  thèque  interne,  dont  les  cellules,  qui  déjà  aupa- 
ravant possédaient  un  caractère  plus  embryonnaire,  gonflent  à 
leur  tour  et  finissent  par  être  complètement  semblables  aux  cel- 
lules à  lutéine.  C'est  ainsi  que  toute  limite  entre  la  membrane 
granuleuse  et  la  thèque  interne  disparaît.  Plus  tard,  en  1877, 
DE  SlNI^ïV  distingua  deux  couches:  une  couclie  interne,  qui 
remplit  la  cavité  du  follicule  et  qui  ,cst  un  vrai  tissu  cicatriciel 
de  nouvelle  formation ,  pauvre  en  éléments  cellulaires"  et  une 
couche  externe  de  ^granulations  jaunâtres  libres",  qui  naît  par 
hyperplasie  périfoUiculaire  et  hypertrophie  des  éléments  de  la 
thèque  interne.  Aujourd'hui  Nagei.,  Gkcenbaur.  Ben<:kj.SKR, 
Sl„\VJANSKY  et  ScHO'lTI.AENUEK  sont  d'accord  pour  admettre 
que  les  cléments  épithélioidcs  ncoformés  de  la  thèque  interne 
proviennent  de  cette  dernière.  SchottlaENDER  dit  que  la  res- 
semblance si  frappante  qu'il  a  constatée  entre  les  deux  espèces 
d'éléments  démontre  que  les  cellules  de  la  thèque,  à  un-  stade 
déterminé,  ressemblent  tellement  aux  cellules  qui  se  forment  plus 
tard  que  l'on  ne  peut  songer  à  admettre  une  intervention  directe 
de  lcucoc>tcs  ou  de  cellules  cpithclialcs.  Il  trouve,  il  est  vrai, 
de  nombreux  leucocytes  dans  la  thèque  en  voie  de  prolifération, 
mais  il  leur  attribue  un  autre  rôle  (p.  270}. 

Mais  avec  ce  phénomène,  le  processus  progressif  du  follicule 
n*est  pas  terminé,  ainsi  que  nous  l'avons  vu.  Les  limites  régu- 
lières des  cellules  de  la  thèque  disparaissent  et  une  couche  de 
tissu  de  néoformation  bourgeonne,  tantôt  d'un  côté,  tantôt  par- 
tout ,  dans  la  cavité  du  follicule. 

D'où  provient  ce  tissu  néoforme?  A  ce  sujet  trois  théories  ont 
été  émises:  i")  ce  tissu  proviendrait  de  la  thèque  interne;  2")  // 
proviendrait  de  leucocytes,  3")  //  proviendrait  de  VendothèUum  de 
la  membrane  propre. 

C'est  BuHNuw  (Centralblatt  fiir  Gynaecol.  1868)  qui  est  le  fonda- 
teur de  la  théorie  de  l'origine  leucocytaire.  Se  basant  sur  des  recher- 
ches faites  à  l'aide  du  vermillon,  un  réactif(?)  des  corpuscules 
blancs  du  sang,  il  émit  l'hypothèse  que  l'organisation  des  throm- 
bus  serait  accomplie  par  les  leucocytes  qui,  émigrant  à  travers 
la  paroi  des  vasa  vasorum ,  pénétreraient  dans  le  thrombus  et 
s'y  métamorphoseraient  en  cellules  jeunes  de  tissu  conjonctif. 
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SUAVJANSKV  pense  que  c'est  pe  cette  façon  que  la  cavité  du  folli- 
cule s'organiserait.  Ici  aussi  des  leucoc)'tcs  pcnctrcraicot  à  travers 
la   membrane    propre   et   se  transformeraient  en  tissu  cx)nJonctif. 

Depuis  la  publication  de  Baumgauten  (Ueber  dîe  sogenanntc 
Organisation  der  Thromben.  Ccntralhhilf  fur  dU  medu.  Wisan- 
schaft  1876),  qui  démontra  h  l'évidence  que  ce  ne  sont  pas  les 
leucocytes,  mais  les  cellules  endottiéliales  de  la  paroi  vascu- 
laire,  qui  fournissent  le  tissu  conjonctif  jeune  pour  l'organisation 
des  thrombus,  cette  opinion  de  Si.AVjANSKv  a  perdu  beaucoup 
de  sa  vraisemblance.  En  même  temps  l'objection,  qu'il  fait  contre 
la  formation  du  tissu  conjonctif  central  aux  dépens  des  cellules 
de  la  thèque  interne'),  peut  être  faite,  avec  autant  de  droit, 
contre  sa  théorie  de  l'origine  leucocytaire  de  ce  tissu.  ScHULIN 
attribue  aussi  aux  leucocytes  la  paternité  du  tissu  conjonctif 
jeune  central;  mais  SciiL'LiN  a<lmet  en  même  temps  que  les 
cellules  granuleuses  y  interviendraient,  après  s'être  transformées 
en  leucocytes. 

ScHOTTLAENDER  croit  pouvoir  manifestement  conclure,  de  ses; 
préparations,  à  l'origine  de  ce  ti&su  aux  dépens  de  la  thèque 
interne  (Wa(>KNI£u,  à  ce  point  de  vue,  se  rallie  à  sa  manière 
àc  voir);  mais  en  même  temps  il  croit  que  les  leucocytes  jouent 
un  certain  rôle  dans  l'atrésie  des  grands  follicules.  Il  a  vu  no- 
tamment des  follicules,  dans  lesquels  au  sein  du  lîquor  fnilicutî 
coagulé,  il  se  trouvait,  outre  des  restes  épithéliaux,  des  noyaux 
de  forme  spéciale.  Ces  noyaux,  les  uns  libres,  les  autres  entourés^ 
de  cellules  épithélialcs  ayant  subi  la  dégénérescence  graisseuse , 
appartiennent,  selon  SciioiTLAENDER ,  â  des  leucocytes,  quî 
probablement  interviennent  pour  enlever  les  restes  de  cellules 
et  les  détritus.  Hui;i./.L  a  aussi  observé  des  leucocytes  dans  la 
paroi  et  dans  la  cavité  de  follicules  en  voie  d'oblitération;  mais 
il  ne  leur  attribue  pas  plus  d'importance  que  l'on  n'en  attribue 
à  leur  présence  dans  tout  processus  de  granulation. 

Lorsque  Si'HtnTi.AKNUKR  parle  d'une  thèque  interne,  il  se 
rallie  à  ceux  qui  distinguent  deux  couches  à  la  paroi  du  follicule. 

La  plupart  des  histologistcs  (von  Baer,  Henle,  Ziegler, 
Nacel  etc.)  distinguent  à  la  paroi  des  très  grands  follicules,  une 
couche  interne,  molle,  à  grandes  cellules,  riche  en  vaisseaux 
et  une  couche  externe,  plus  dense,  plus  fibrillaire,  contenant 
moins  de  vaisseaux,  mais  des  vaisseaux  plus  volumineux. 

WALm-;vEK  et,  plus  récemment,  HtiEt//,i,  n'admettent  qu'une 
paroi  unique  au  follicule.  Kn  réalité  on  ne  trouve  pas  de  limite 
histologiquc    nette   dans  cette  couche  de  tissu  qui  change  insen- 


t)  Su^^ANSKT  sotiliCDt  <iii'il  ur&it  irapouible  sitx  cc1lale«  de  Ia  lUqw  d« 
irmvetMr  \%.  incmbtRue  [itD[>rc.  En  ailmeiiatil  lue  cette  moiilirane  |iu4^<l«  la  lex- 
inrc  <]ue  Si^\7ivnkkv  Ini  nciribae,  Il  itérait  certainemeni  ausm  impouible  au*  1ru> 
cocftci  lie  In  travetier  t|uc  de  Kaverser  la  t»cmli»De  de  DescKMET,  car  l'une  ei 
l'antre,  d'aprin  Slavjaimkv,  préscntcnieni  U  iii£nu:  lextiirc. 
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siblcment  de  structure.  Ce  passage  insensible  du  tissu  fibrillairc 
superficiel  vers  le  revctcmcnt  interne,  à  grandes  cellules,  ne 
nous  «Stofine  pas,  lorsque  nous  nou-s  rappelons  i'urigine  de  la 
thèque  interne.  Cette  dernière  dérive  son  origine  d'une  couche 
de  tissu  conjonctif  qui,  à  un  stade  reculé  du  développement  du 
follicule,  se  dififércncie  en  thèque  interne  et  en  ce  qui  plus  tard 
sistera  comme  thèque  externe. 

II  nous  reste  encore  à  examiner  la  troisième  opinion  que  l'on 
a  émise  sur  l'origine  du  tissu  cicatriciel  central  du  follicule, 
c'est-à-dire  sa  formation  aux  dépens  de  l'ctidothèlium  de  la  mem- 
brane propre.    Celte  théorie  est  défendue  par  liEUi.lN  (31}. 

Je  pense  qu'avant  de  faire  connaître  les  arguments  qu'il  invo- 
que ,  il  est  bon  de  parler  brièvement  de  la  membrane  propre. 

La  membrane  propre  fut  pour  la  première  fois  décrite  par 
KilLt-tKER  (39)  comme  une  mince  membrane  basale  sans  struc- 
ture, fortement  réfringente,  interposée  entre  l'épithélium  folli- 
culaire et  la  thèque  interne,  cette  membrane  correspondant  h,  la 
membrane  basale  qui  existe  dans  les  glandes.  l-'REV,  dans  son 
^Histologie  und  Hîstochemie"  parle  aussi  d'une  membrane  propre 
caractéristique,  mince  et  sans  structure,  qu'il  trouve  souvent  dans 
les  follicule.s  jeunes  et  rarement,  au  contraire,  dans  les  follicules 
anciens.  De  même  GKUi.Atitl  parle  de  cette  membrane,  qu'il 
parvint  à  mettre  nettement  en  évidence  en  traitant  par  la  soude 
en  solution.  Klob  (44)  a  aussi  observé  de  temps  à  autre  cette 
membrane  1  mais  il  la  considéra  comme  le  produit  d'une  inflam- 
mation, qui  aboutit  à  la  différenciation  d'une  substance  fibrineuse 
sur  la  face  interne  de  la  paroi  du  follicule.  Kkause  (37)  et  Henle 
{38)  nient  éncrgiqucmcnt  l'existence  de  cette  membrane  et  Wal- 

fEVER  ne  l'a  rencontrée  que  rarement. 
En  1870,  Sï^VJANSKY  (i)  donna  une  description  plus  détaillée 
de  cette  membrane.  Déjà  à  un  stade  jeune  du  follicule  primor- 
dial, lorsque  répithélîuni  ne  forme  pas  encore  un  anneau  fermé, 
il  constate  l'existence,  entre  cet  épithélium  et  le  stroma  de 
Vovaire,  d'une  ligne  brillante,  annulaire,  sans  structure,  sembla- 
ble à  celle  qui  existe  dans  les  glandes  acincuscs. 

Pendant  que  le  follicule  s'accroît,  cette  membrane  s'épaissit 
et,  finalement,  elle  constitue  une  zone  distincte,  interposée  entre 
la  membrane  granuleuse  et  la  thèque  interne. 

A  l'aide  du  traitement  par  le  nitrate  d'argent,  Slavjanskv 
croit  pouvoir  affirmer  —  et  en  cela  il  est  confirmé  par  BEi;UN 
fjl),  CORNIL  et  Ranvier  (49)  —  que  cette  membrane,  que  la 
plupart  des  observateurs  considèrent  comme  étant  sans  structure, 
constitue,  en  réalité,  une  couche  endothéîiale  complète. 

Il  estime  que  c'est  vraisemblable  d'ailleurs,  parce  que  l'on  cons- 
tate souvent  la  nature  cntUithéliale  des  membranes  basales.  C'est 
ainsi  que  Sciiwai.»e  a  démontré  la  nature  endothéîiale  de  la 
membrane    propre   des   glandes   de   la   muqueuse   du  duodénum. 

EOPOLD  a  constate  le  môme  fait  pour  ce  qui  regarde  les  glandes 
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utérines  et  Df.BOVE  (Archives  de  physio!.  1874)  praenil  que 
toutes  tes  membranes  homogènes  sous-jaccntes  aux  épitlicliums 
sont  des  formations  cndothélialcs. 

Cette  membrane  propre  ou,  du  moins,  cette  membrane  endo- 
thclialc  intervient ,  d'après  Reuijn  ,  dans  robtitération  de  la 
cavité  du  follicule ,  de  telle  sorte  que  ce  processus  correspondrait 
à  ce  qui  se  passe  lors  de  ri>blitération  des  |>ctits  vaisseaux.  Il 
estime,  comme  Slavja>'SKY,  qu'il  est  invraisemblable  que  la 
chèque  interne,  qui  à  ce  stade  de  l'involution  a  subi  la  dégéné- 
rescence graisseuse,  entrerait  en  activité  et  il  croit  même,  qu'en 
admettant  qu'il  en  fût  ainsi,  la  membrane  propre,  parfaitement 
continue  et  fortement  épaissie,  constituerait  une  barrière  infran- 
chissable au  tissu  de  la  thèque  en  voie  de  prolifération. 

Mais  on  peut  faire  beaucoup  d'objections  à  cette  manière  de 
voir.  D'abord ,  la  dégénérescence  graisseuse  de  la  thcquc  interne , 
que  Bkui.in  admet  en  s'appuyant  sur  Slavjanskv  (car  la  con- 
clusion théorique  que  déduit  Beul.IX  ne  repose  sur  aucune  ob- 
servation), est  niée  par  SciiOTTi.AEMJER,  SciiULtN  et  la  plupart 
des  autres  auteurs.  En  outre,  Schoitlaendek,  dans  sa  publi- 
cation (7)  signale  bien  de  temps  .'i  autre  l'existence  d'une  mem- 
brane transparente  entre  la  membrane  granuleuse  et  la  thèque 
interne,  dans  des  follicules  en  voie  d'involution;  mais  il  ne  lui 
reconnait  pas  le  caractère  d'un  endothélium.  Cette  membrane, 
dit-il ,  n'existe  pas  d'une  fa<;on  constante  —  ce  que  confirment 
SCHULIN  et  HoEI./,L  — ;  elle  offre  souvent  des  dimensions  très 
variables  non  seulement  dans  des  follicules  de  même  taille  d'un 
même  ovaire ,  mais  encore  en  les  différents  points  de  son  étendue 
dans  le  même  follicule  et  elle  apparaît  à  des  époques  très  varia- 
bles du  développement  dans  les  divers  follicules.  Ajoutons  qu*à 
l'intérieur  de  cette  zone  claire,  on  voit  par  ci  par  là  quelques 
noyaux,  absolument  identiques  aux  noyaux  des  cellules  de  la 
thèque  interne,  ce  qui  fait  qu'alors  la  soi-disant  membrane  propre 
semble  plutôt  constituer  la  couche  la  plus  interne  de  la  thèque 
interne,  dont  le  tissu  s'est  gonflé  et  a  pris  un  aspect  hyalin, 
â  la  suite  de  la  disparition  des  cellules.  Les  noyaux  qui  se 
trouvent  dans  la  membrane  propre  ne  sont  donc  pas  des  noyaux 
de  cellules  endothétialcs,  comme  te  pense  Sl^VjANàKV,  mais 
les  noyaux  persistants  de  cellules  de  la  thèque  ayant  subi  la 
dégénérescence  hyaline.  Benckiser  (14)  et  NacîEL  (6)  se  rallient 
à  cette  manière  de  voir. 

HoELZL  estime  que  la  membrane  délimitante  homogène ,  qui 
existe  souvent  dans  le  follicule  en  voie  d'oblitération,  n'est  pas 
identique  à  la  membrane  basale  ou  membrane  propre  de  Slav- 
JANSKV  dont  l'existence  est  vivement  contestée  et  qu'il  tient, 
en  outre,  pour  une  formation  imonslantf ,  qui  n'existe  que  dans 
des  circonstances  fnihirloi^iques.  Dans  ces  circonstances,  it  attribue 
aussi,  avec  SCH<>Tri.AENDER,  à  ces  membranes  une  structure 
hyntinc.     HoELZi.   |n'cnd   dune   une   position  intermédiaire  entre 
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kVjANSKV-BEULiN,  qui  considî^reot  les  membranes  homogènes, 

tout  stade  de  la  vie  du  follicule ,  comme  identiques  et  comme 

formations   endothéliales    et  ScHOTrtj^KNDKK  ,  d'autre  part, 

»    considère    ces    membranes    comme   constituant   toujours   un 

roduit  de  dégénérescence. 

HoEi-ZL    fait    ensuite    remarquer    que    c'est    précisément   dans 
Toviiirc   de    femmes   alteinle-'i   d'aménorrliéu   que   SlavjjVNSKV  à 
^ouvc  d'une  façon  constante  cette  membrane,  sous  la  forme  d'un 
^Baisse  couche  continue.  Or,  ici  des  dispositions  anormales  peu- 
vent exister.  Les  troubles  de  nutrition  de  l'organisme,  qui  déter- 
minent   l'aménorrhée ,    peuvent   en    même  temps  déterminer  une 
altération  dans  la  marche  de  l'involution. 

De  cet  ensemble  d'observations  et  aussi  de  la  description  qu'a 
donnée  PATKNKt»  (13)  de  l'involution  chez  des  personnes  âgées 
(v.  p.  276).  où  cette  membrane  joue  précisément  un  rôle,  il 
résulte  qu'en  raison  de  sa  structure  hyaline,  on  doit  la  considérer, 
dans  l'involution .  comme  une  formation  anormale  en  rapport 
avec  une  nutrition  défectueuse. 

Mais  alors  la   théorie   de  Beulin  s'écroule  aussi,  non  seule- 
ment   parce    qu'on    ne   peut  attribuer  à  la  membrane  propre  un 
caractère  cndothélial   {ScHO'rn.AKNni:K,  Hknckiskr,  Nauei,  et 
HoELZI.),    mais    surtout    parce    qu'elle    fait    défaut,    en    tant    que 
couche    épaisse    et   continue   telle   que   l'a   décrite   Slavjansky, 
dans    l'involution    physiologique   et  ne  s'y  montre  que  de  temps 
â    autre,   sous   la    forme   de   segments   discontinus   de    substance 
hyaline.  11  ne  peut  donc  alors  non  plus  être  question  d'une  bar- 
rière   opposée   aux   tissus   envahissants   et    les  jeunes  cellules  du 
tissu    conjonctif  peuvent   librement  et  sans  obstacle  pénétrer  de 
la    thèque  folliculaire  entre  ces  segmenU  hyalins  peu  nombreux, 

Ïiur  gagner  la  cavité  du  follicule. 
^ous   en   avons   fini    avec   ce   que   l'on   sait  relativement  à  la 
marche  de  l'involution  normale  du  follicule,  telle  qu'elle  se  pré- 

Eite  dans  la  grande  majorité  des  cas. 
Dans  certains  cas  cependant,  le  processus  involutif  s'écarte  du 
Dccssus  normal ,  .soit  dans  sa  marche ,  soit  dans  son  résultat. 
l.*i  cavité  du  follicule  en  voie  d'oblitération  n'est  pas  toujours 
Comblée  par  la  thèque  en  prolifération  et  par  le  tissu  central 
formé  de  cellules  étoilées  et  d'une  substance  gélatinatcusc  intcr- 
sticiellc. 

Dans  les  petits  follicules  le  tissu  central  fait  défaut  et  la  cavité 
est  comblée  par  la  thèque  interne  qui  prolifère,  sous  forme  de 
papilles,  vers  son  intérieur. 

Par  petits  follicules  il  faut  comprendre  ici  At  petits  follicules 
mitrs  ou  presque  mûrs  et  non  pas  de  jeunes  follicules,  cher  les- 
quels, au  contraire,  l'oblitération  se  fait  précisément  aux  dépens 
de   la  thèque  du  follicule  non  encore  différenciée,  de  telle  sorte 
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qu'alors  toute  la  cavité  est  remplie  par  du  tissu  conjonctif  gélatineux. 

Dans  les  foHkuUs  très  grawù  [et  la  taille  d'un  follicule  normal 
est,  d'après  LeopoLD  (I4),  très  variable  et  peut  atteindre  même 
un  diamètre  de  2 fi  cm.),  il  arrive  souvent  que  ni  les  larges  plis 
de  la  thèque  interne  hypertrophiquc  et  hyperplasique .  qui  proé- 
minent dans  la  cavité  du  follicule ,  ni  le  tissu  central  à  cellules 
ctoilécs  ne  parviennent  à  remplir  la  cavité  du  follicule;  dans  ce 
cas  la  cicatrisation  devient  incomplète  et  il  en  résulte  la  forma- 
tion de  kystes  dépourvus  d'épithfUum,  qui  peuvent  encore  s'ac* 
coltre  par  accumulation  de  liquide  dans  leur  cavité. 

La  paroi  de  ces  kystes,  tapissée  à  sa  face  interne  par  les  restes 
de  la  thcquc,  peut  proliférer  et  il  se  forme  alors  des  kystes  uni- 
(oculaires  de  l'ovaire.  Mais  ces  derniers  sont  toujours  dépourvus 
d'épithilium ,  même  lorsqu'ils  atteignent  le  volume  d'une  tite 
d'homme. 

D'après  NaGEL  (5),  jamais  des  kystes  revêtus  d'épithélium  ne 
se  formeraient  aux  dépens  du  follicule  de  DE  Graai".  On  trouve 
bien,  il  est  vrai,  dans  l'ovaire  des  follicules  volumineux,  même 
très  volumineux,  tapissés  par  un  épithélium;  mais  ils  doivent 
être  considérés  comme  des  follicules  normaux,  dont  les  dimen- 
sions varient  entre  des  limites  très  étendues. 

A  la  moindre  affection  pathologique,  le  follicule  de  liE  GraaF 
réagit  en  perdant  sa  membrane  granuleuse  et  par  Toblitération  des 
capillaires  de  sa  thèque;  il  en  résulte  que  le  volume  d'un  folli- 
cule de  DE  Graaf  tapissé  par  un  épitïiélium  ne  saurait  jamais 
dépasser  les  limites  d'un  follicule  normal ,  attendu  que  le  liquor 
folliculi  est  produit  par  la  membrane  granuleuse  et  par  les  capil- 
laires de  la  thèque. 

On  doit  donc  supprimer  de  la  série  des  altérations  pathologiques 
l'expression  d'kydropisie  du  follicule,  à  moins  que  l'on  ne  veiuUe 
simplement  désigner  par  là  de  grands  follicules  normaux. 

II  y  a  peu  de  temps  Steffeck  (46)  a  émis  l'idée  que,  dans 
l'involulion  du  follieule  ovarien  avec  formation  cystiquc,  l'épi- 
thélium  folliculaire  dégénéré  pourrait  être  remplacé  par  un  épi- 
thélium cylindrique  élevé.  II  en  résulterait  alors  qu'il  pourrait  se 
former  de  vrais  kystes  épithéliaux  aux  dépens  de  follicules  en 
voie  d'oblitération. 

Indépendamment  du  volume  du  follicule,  l'état  du  stroma  peut 
aussi  exercer  une  influence  sur  le  processus  involutif.  Comme 
l'ovaire  est  très  richement  vascularisé  et  doit  l'être  d'ailleurs  à 
cause  de  l'énergie  qu'il  doit  développer  pour  permettre  la  matu- 
ration d'ovules  nombreux  et  la  régénération  de  grandes  pertes 
de  tissu,  on  peut  facilement  comprendre  que  des  influences  patho- 
logiques, telles  qu'une  inflammation,  une  hémorrhagie,  un  trau- 
matisme etc..  peuvent  exercer  une  grande  influence  sur  les  élé- 
ments spécifiques,  lorsqu'il  se  produit  des  troubles  de  la  nutrition 
jiermanents  ou  passagers.  Si  donc  le  contenu  d'un  follicule  de 
iiH  GRAAr   se   détruit   à   la   suite   de   l'un    ou  l'autre  trouble  do 
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lion  capable  de  déterminer  une  dégénérescence,  la  thiquc 
|ui  5c  trouve  soumise  à.  ['influence  de  ce  même  trouble  n'est 
pas  en  état  de  combler  la  perte  de  substance  en  formant  du  tissu 
de  granulation  ;  alors  il  se  forme  de  nouveau  des  kystes  dépourvus 
d'épithélium ,  ([ui  constituent  la  preuve  macroscopique  de  cette 
hypcrplasic  imparfaite. 

£t  si  encore  finalement  les  cavités  des  follicules  se  comblent, 
dans   ce   cas,  la  persistance  de  corps  fibreux  et  de  corps  blancs 
^jombreux   témoignera  de  l'iusuflisance  du  pouvoir  de  résorption 
^Bt  de  régénération. 

^V  A  deux  reprises  différentes  déjii  j'ai  parlé  d'une  formation  de 
^kystes  dépourvus  d'épithélium  et  il  me  reste  encore  à  signaler 
quelles  sont  les  modifications  qui  se  produisent  alors.  Au  début 
CCS  kystes,  immê(iiatenient  délimités  par  la  thèque  du  follicule, 
sont  remplis  d'un  liquide  clair  ou  trouble  et  la  thèque  émet  dans 
la  cavité  de  petits  bourgeons  qui  témoignent  d'un  effort  impuis- 
sant à  l'oblitération  de  cette  cavité.  Cette  impuissance  formatrice 
de  la  thèque  se  manifeste  en  outre,  histologiquement ^  par  le 
petit  nombre  de  vaisseaux  et  de  cellules  riches  en  protoplasme 
qu'elle  contient  ainsi  que  par  la  prédominance  du  tissu  conjonctif 
(ibrillaire. 

Après  quelque  temps  la  nature  fibrillaîre  de  la  substance  inter- 
cellulaire  disparait  et  fait  place  à  une  masse  homogène  caracté- 
ristique. Ainsi  se  forme  autour  du  contenu  du  ky.slu  une  eiive- 
ioppe  homogène,  hyaline. 

Plus  tard  encore ,  comme  c'est  habituellement  le  cas  pour  les 
formations  hyalines,  il  se  forme,  par  déchirure,  des  plaques  hya- 
lincs,  qui  montrent  encore  qu'elles  ne  sont  que  des  segments 
ci*une  capsule  précédemment  complète. 

L'organisme  tentera  toujours  de  reprendre  son  rôle  et  de  vider 
ces  kystes.  Pour  cela,  ou  bien  l'enveloppe  homogène  des  kystes 
pkcut  être  traversée  par  le  tissu  ovarien  jeune  ou  bien  cette  enve- 
loppe s'épaissit,  se  déprime  et  se  plisse  de  telle  sorte  qu'elle 
fînit  par  constituer  un  noyau  hyalin,  qui  se  trouve  comprimé 
par  le  tissu  de  granulation  cnvahi.sseur.  (IlOELZI.,  NaGEL). 

Nous  ne  pouvons  nous  étonner  que  ces  altérations  soient  sur- 
tout fréquentes  chez  les  femmes  âgées,  étant  donné  qu'avec  l'âge, 
in  nutrition  des  tissus,  l'activité  des  échanges  matériels  qui  débar> 
Tassent  l'organisme  des  éléments  anciens  et,  enfin,  l'énergie  forma- 
trice qui  en  produit  de  nouveaux,  toutes  ces  fonctions  diminuent. 
KiSCH  {28j  fait  observer  qu'à  partir  de  l'âge  critique  il  se  fait 
Un    développement   de    plus   en    plus   considérable   du  tissu  con- 
jonctif du  stroma,  en  même  temps  qu'une  mclainorphosc  régres- 
sive des  follicules  de  UK  Gkaaf.  Cette  hyperplasie  du  tissu  con- 
jonctif  s'accomplit  de  la  périphérie  vers  le  centre  de  l'ovaire  et 
entrave   les  formations  épithélialcs.  Il  est  certain  que  cette  sclé- 
rose, ainsi  que  l'absence  de  congestion  menstruelle,  doit  empCxher 
^J'involution  des  follicules  de  s'accomplir  complètement. 
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Patenko  {13)  a  décrit  une  forme  d'involntion,  qu'il  a  princi- 
palement observée  chez  des  femmes  âgées  et  qu'il  appelle  ,1a 
sclérose  du  follicule". 

Cette  forme  d'involution  se  présente  dans  des  follicules  petits 
ou  grands,  mûrs  et  rompus.  La  membrane  propre,  fortement 
épaissie  et  fermée  par  sclérose,  se  plisse  en  se  rétractant,  en 
même  temps  que  les  élcmcnts  spccitiqucii  disparaissent.  La  théquc 
interne  prolifère  et,  loriqu'ellc  n'existe  pas,  c'est  la  théque  non 
diflërenciéc  encore  qui  fournit  du  tissu  conjonctif  jeune.  Sous 
la  pression  exercée  par  ce  tissu ,  qui  ne  peut  se  frayer  un  pas- 
sage à  travers  la  membrane  propre ,  les  plis  formés  par  la  mem- 
brane propre  affaissée  se  rapprochent  et  finalement  la  membrane 
propre  se  trouve  ramassée  en  un  noyau,  de  forme  ctoiléc,  homo- 
gène et  brillant,  entouré  par  le  tissu  cicatriciel  fîbrillaire  (corps 
fibreux). 

Il  y  a  donc  entre  ce  mode  d'involution  et  le  mofle  normal 
une  différence  frappante.  Tandis  que  dans  Tinvolution  normale 
la  soi-disant  membrane  propre  n'existe  pas  ou  bien  existe  sous 
la  forme  de  petits  bandes  disséminées  qui  ne  tardent  (>as  à  dis- 
paraître, ce  qui  fait  que  la  cicatrice  est  diffuse,  dans  l'involution 
dont  nous  parlons,  la  membrane  propre  prend  son  développe- 
ment maximum  et  persiste  sous  la  forme  d'un  noyau  étoile. 

Le  corjis  fibreux  ainsi  formé  est,  d'après  P,^rE^K^.»,  dépourvu 
de  vaisseaux  sanguins  et  les  vaisseaux  du  voisinage  sont  oblitérés. 
A  l'intérieur  du  noyau  étoile  il  peut  naturellement  .se  trouver  du 
liquide  de  toute  nature,  représentant  les  restes  non  résorbés  du 
liquor  folHculi  ou  une  accumulation  d'un  liquide  néoformé. 

Patenko  ne  se  prononce  pas  sur  la  structure  de  la  mcmbrajic 
propre,  mais  si,  avec  StiiOTTLAKNDER ,  HoELZL,  Nagel  et 
liKNi-KisiiR,  nous  la  considérons  comme  une  partie  de  la  thèque 
interne  ayant  subi  la  dégénérescence  hyaline,  alors  nous  nous 
expliquons  que  chez  de  vieilles  personnes  cette  dégénérescence 
soit  plus  prononcée ,  plus  étendue  et  nous  comprenons  en  même 
temps  que  cette  forte  membrane  hyaline  une  fois  formée  trouble , 
par  sa  présence,  le  processus  de  l'involution,  la  résorption  se 
trouvant  rendue  défectueuse.  A  mon  avis,  cette  forme  d'involu- 
tion se  rattache  parfaitement  à  l'involution  physiologique  déjà 
décrite.  En  effet ,  là  aussi  la  présence  lic  la  soi-tlisant  membrane 
propre  est  considérée  comme  de  nature  iKtthologique  et  attribuée 
à  des  troubles  de  nutrition  peu  importants.  Il  fallait  donc  s'at- 
tendre à  voir  apparaître  cette  membrane ,  mais  beaucoup  plus 
développée,  dans  le  cas  spécial  qui  nous  occupe,  attendu  que 
les  troubles  de  nutrition  sont  ici  plus  importants  encore;  en 
outre,  en  raison  de  son  développement  plus  considérable,  cette 
membrane  devait  modifier  encore  davantage  la  marche  de  l'in- 
volution. 

Mais  indépendamment  des  influences,  ayant  leur  sUge  dans 
/'m'ûirf  tm'mr  ou  gui  agissent  directement  sur  lui,  des  causes //«j 
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éiûignées  peuvent  aussi  intervenir  dans  la  marche  du  processus 
de  l'involution. 

J'ai  en  vue  ici  l'utérus  et  le  restant  du  système  génital.  Puis- 
que les  ovaires  et  l'utérus  forment  un  système,  dont  les  fonc- 
tions sont  en  connexion  très  intime ,  Tctat  de  la  niatrice  doit 
réagir  sur  le  cours  de  l'involution.  C'est  ce  qui  ressortira  aussi 
de  la  description,  qui  va  suivre,  de  la  dégénérescence  kystique. 
Cette  expression,  fort  impropre  fut  employée  jadis  pour  désigner 
un  état  hypertrophique  de  I'o\'aire,  dans  lequel  l'ovaire  semble 
constitué  par  de  nombreux  kystes  folliculaires,  dont  un  grand 
nombre  atteignent  les  dimensions  d'un  follicule  de  de  Graaf 
mûr,  mais  ne  les  dépassent  Jamais. 

Ce  mot  est  impropre  parce  que,  dans  le  premier  stade  du 
processus  tout  au  moins,  il  n'est  pas  question  de  dégénérescence. 
La  plupart  des  follicules  contiennent  un  ovule  normal  et  un 
épithéliura  folliculaire  et  rien  n'autorise  à  parler  de  dégénères* 
ccnce.  Au  contraire  le  tout  premier  début  de  Fatrophu  du  folli- 
cule est  justement  caractérisé  par  la  disparition,  l'atrophie,  de 
ses  éléments  épitbéliaux. 

Ce  processus  est  plutôt  l'expression  d'une  croissance  exagérée 
du  follicule  et  il  conviendrait  mieux  de  lui  donner  le  nom  d',Ay- 
pcrtrophie  foUiculmre"  fZlEGLER  (19)}. 

Mais  si  nous  nous  demandons  quelle  peut  bien  être  la  cause 
de  ce  développement  exagéré  des  follicules,  alors  les  explications 
que  nous  fournit  ZiKGI.EK  et  beaucoup  d'autres  auteurs  sont  loin 
de  nous  satisfaire.  ZiEGi.ER  cherche  la  cause  étiologiquc  de 
J'origine  de  cette  affection  dans  un  épaissi ssement  de  la  tunique 
albuginée  de  l'ovatre  et  dans  une  exagération  du  pouvoir  de 
résistance  de  la  paroi  du  follicule. 

Ces  deux  causes  étiologiques  sont  purement  théoriques  et  dans 
beaucoup  de  cas,  elles  ne  concordent  pas  avec  les  faits;  de  plus, 
«Iles  exigent  à  leur  tour  une  ex])Iicatinn.  Qticllc  est  la  cause 
^uî  détermine  l'cpaississement  de  la  tunique  albuginée  et  l'aug- 
cntation  de  la  résistance  de  la  paroi  du  follicule?  C'est  à  tort, 
mon  avis,  que  ZiEGLER  fait  intervenir  ici  l'oophorite  chronique. 
Cette  affection  détermine,  il  est  vrai,  un  épaississement  de  la 
'Punique  albuginée  et  peut-être  aussi,  par  sclérose  du  stroma, 
^xagcre-t-elle  la  résistance  de  la  paroi  du  follicule  ;  mais  en 
même  temps,  comme  toute  inflammation  chronique,  clic  a  pour 
c:onséquence  l'atropiiie  des  éléments  épithéliaux  spécifiques.  On 
toc  peut  donc  alors  expliquer  pourquoi  tant  de  follicules  arrivent 
à  maturation  en  même  temps,  alors  que  physiologiquemcnt  on 
ne  rencontre  simultanément  dans  l'ovaire  qu'un  ou  deux  folli- 
cules mûrs. 

L'opinion  de  ZiEGLEK  n'a  pas  non  plus  satisfait  Alexenko 
(16),  qui  ne  peut  pas  plus  admettre  la  manière  de  voir  de 
Nagel,  Slavjanskv  et  Waldrver,  qui  considèrent  la  dégé- 
nérescence kystique  comme  un  processus  physiologique  ou  celle 
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de  FoERSTER  (34),  qui  U  considère  comme  un  phénomène /rcj- 
que  (sic)  physiologique. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas  cependant  la  dégénérescence 
kystique  fait  défaut. 

Il  a  paru  à  Alexenko  que  l'on  doit  regarder  la  dégénéres- 
cence kystique  comme  le  résultat  de  la  réaction  de  l'ovaire  sur 
une  excitation  anormale. 

Le  type,  dit-il,  est  une  hypertrophie  des  cellules  de  la  thâquc 
qui  sont  situées  sous  l'épithéltum  granuleux.  Elles  augmentent 
en  nombre  et  en  dimensions  et  prennent  les  formes  les  plus 
bizarres;  elles  ressemblent  tout  à  fait  aux  cellules  de  la  thëquc 
du  corps  jaune.  Mais  les  vaisseaux  augmentent  aussi  en  nombre 
et  en  dimensions.  Rn  outre,  il  se  produit  souvent  une  liy^ier- 
trophie  de  la  membrane  granuleuse,  qui  est  constituée  par  plu- 
sieurs assises  de  cellules,  et  peut  même  atteindre  l'épaisseur  de 
[2  assises  de  cellules.  Enfin,  on  peut  y  voir  un  ovute  biea 
conserve  et  à  différents  stades  de  la  maturation. 

De  cette  description  il  ressort,  en  tout  premier  lieu,  que  nous 
n'avons  pas  aifairc  à  un  état  de  dégénérescence,  mais  plutôt  à 
un  état  de  prolifération,  d'hypertrophie,  ainsi  que  l'admettent 
aussi  i>E  SiNÉTV  et  Slavansky. 

Alexenko  attribue  cette  hypertrophie  à  une  irritation  anor- 
male procédant  de  la  matrice  et  il  a  constaté  que  l'hypertrophie 
folliculaire  est  souvent  la  conséquence  de  l'existence  de  tumeurs 
utérines  à  croissance  rapide  et  particulièrement,  de  fibro-myômes. 

De  même  que  le  muscle  cardiaque  peut  s'hypertrophier  sous 
l'influence  d'une  excitation  anormalement  grande,  pour  dégénérer 
ensuite,  soit  parce  que  l'apport  nutritif  devient  insuffisant,  soit 
parce  que  toute  hypertrophie  pathologique  est  vouée  comme 
telle  à  une  métamorphose  régressive,  de  même  ici  un  processus 
de  dégénérescence  succède  à  une  évolution  anormalement  grande 
des  follicules  de  l'ovaire  qui,  pour  autant  qu'ils  ne  se  sont  pas 
rompus,  disparaissent  par  atrésic. 

Ale^cenko  pense  que  dans  la  dégénérescence  kystique  des 
troubles  nutritifs  jouent  un  certain  rôle,  que  les  matériaux  nu- 
tritifs finissent  par  n'être  plus  suffisants  pour  la  masse  cellulaire 
qui  augmente  toujours  et  que  c'est  cela  qui  provoque  l'involution. 

Beigel  (27)  dit  que  tout  follicule  mûr,  qui  ne  se  rompt  pas, 
régresse  et  Sc'HKOEX  (4.1}  essaye  de  donner  une  explication  du 
système  de  Bbigël.  Dès  que  le  follicule  est  arrivé  à  maturité , 
dit-il,  l'organisme,  par  raison  économique,  pourvoit  aux  autres 
parties  de  l'ovaire  et  ne  lui  fournit  pas  plus  longtemps  les  ma- 
tières nutritives  nécessaires  à  un  développement  ultérieur. 

ScHOTl'l.AESDER  cherche  la  cause  de  l'involution  qui  n'est 
pas  produite  par  traumatisme,  hémorrhagie,  inflammation  ou 
toute  autre  influence  pathologique,  bref  de  l'involution  Idiopa- 
thtque  —  sit  venia  vcrbo  — ,  dans  les  vaisseaux  de  la  thèquc 
interne.    Klkmminu  a  fait  connaître  que  le  liquor  fulliculi  est 
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produit,  en  partie  par  les  cellules  granuleuses  qui  se  désagrègent 
et  en  partie,  par  transsudation  vasculaire;  or,  une  altération  dans 
U  formation  du  liquor  foliiculi  peut  dctermincr  une  nutrition 
défectueuse  de  l'ovule  et  entraîner  sa  dégéncrcscence  ultérieure. 
D'après  SCH0TT[.AENDER,  l'involution  pourrait  être  provoquée 
l>ar  une  transsudation  anormale,  acccnipaynée  d'une  augmenta- 
tion dans  la  teneur  en  eau  du  liquor  foliiculi. 

Cette  liypotlièse  n'est  basée  sur  aucun  fait  d'observation;  elle 
n'a  donc,  comme  telle,  qu'une  valeur  minime  mais,  si  même  clic 
était  juste,  la  question  ne  serait  que  déplacée  et  il  faudrait  se 
demander  quand  et  dans  quelles  circonstances  les  vaisseaux  trans- 
sudcnt  davantage. 

La  marche  de  l'involution  consécutive  dans  les  ovaires  qui  ont 
subi  la  dégénérescence  kystique,  dépend  complètement  du  l'état 
du  stroma.  Si  le  stroma  est  normal,  il  se  formera  une  cicatrice 
parfaite;  mais  si  le  stroma  a  eu  beaucoup  a  sout^Vlr,  soit  par 
suite  de  la  pression  exercée  sur  lui  par  les  nombreux  kystes  en 
voie  de  dilatation,  soit  par  suite  de  toute  autre  circonstance, 
alors  se  formeront  ces  kystes  dépourvus  d'épithélium,  dont  nous 
avons  déjà  parlé  et  il  se  produira  un  état  qui,  à  mon  avis, 
mérite  mieux  le  nom  de  ^dégénérescence  kystique". 

Nous  avons  dit  p.  27S  que  des  tumeurs  à  croissance  rapide 
de  l'utérus  peuvent  déterminer  dans  l'ovaire  une  activité  exa- 
gérée: Sl-AVJANSKY  {4)  admet  aussi  cette  manière  de  voir.  Toute 
liypcrcmie  prolongée  des  organes  génitaux,  produite  par  mens- 
truation, grossesse,  tumeurs  ou  autre  cause  quelconque  peut, 
:]it-îl,  déterminer  une  évolution  plus  rapide  des  follicules,  suivie 
d'involution. 

Ce  que  DE  SlNF.TV  exprime  dans  son  .Histologie  de  l'ovaire 
de  la  femme  pendant  la  grossesse"  concorde  absolument  avec 
=ettc  idée.  11  décrit  l'influence  de  la  grossesse  sur  la  formation 
du  corps  jaune;  comment  les  modifications  qui  s'y  manifestent 
permettent  d'établir  une  distinction  entre  corps  jaunes  vrais  et 
Faux  corps  jaunes,  non  seulement  pendant  les  quatre  premiers 
mois  de  la  gestation,  comme  on  le  croyait,  mais  que  les  diffé- 
rences s'accentuent  (le  plus  en  plus,  au  fur  et  h  mesure  que  la 
grossesse  avance.  ,Du  reste,  ajoutc-t-il,  le  corps  jaune  provenant 
^du  dernier  follicule  rompu  n'est  pas  le  seul  à  subir  cette  influence 
^dc  la  grossesse  et  à  une  certaine  période  de  cet  état  physiolo- 
^giquc  un  assez  grand  nombre  de  follicules  de  DE  GhaaK,  con- 
, tenant  encore  leur  ovule ,  présentent  aussi  des  changements  de 
, structure,  qui  amènent  leur  atrcsie.  Ces  follicules,  ainsi  atrésiés, 
,ont  un  aspect  tout  spécial,  qui  permet  très  bien  de  les  distinguer 
gd'un  follicule  atrésîé  chez  une  femme  à  l'état  de  vacuité." 

Il  démontre  alors  que  la  paroi  d'un  corps  jaune  vrai  du  3c 
mois  de  la  grossesse  consiste  en  deux  couches,  dont  l'interne  est 
formée  par  du  tissu  conjonctif  fibrillaire  pauvre  en  cellules  (tissu 
folliculaire  central)  et  ne  dîn'ère  en  rien  de  la  couche  correspon- 
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dante  du  faux  corps  jaune.  La  couche  externe,  qui  est  en  réalité 
la  thèque  interne,  prend,  comme  conséquence  de  la  grossesse, 
un  développement  beaucoup  plus  considérable  que  dans  le  faux 
corps  jaune.  Cette  prolifération  de  la  thèque  interne  va  en  aug- 
mentant au  fur  et  à  mesure  que  la  grossesse  avance ,  de  telle 
sorte  qu'au  6c  mois,  le  petit  noyau  n'est  plus  formé  que  par  la 
couche  interne  de  tissu  conjonctif  fibrillaire,  qui  s'est  rétractée 
et  ramassée  sur  elle-même,  tandis  que  toute  la  cavité  du  folli- 
cule est  ultérieurement  envahie  par  la  thèquc  interne  épaissie. 
,Lcs  mêmes  caractères  spéciaux,  ajoutc-t-il,  se  retrouvent  dans 
,les  follicules  atré.siés.  La  cavité  s'oblitère  peu  à  peu  par  la  for- 
,mation  de  tissu  muqueux,  comme  chez  la  femme  à  l'état  de 
^vacuité.  Mais  I:i  encore  la  zone  de  tissu  réticulé  a  subi  une 
, hypertrophie  d'autant  plus  considérable,  que  la  grossesse  est 
,plus  avancée.  C'est  donc  cette  hypertrophie  graduelle  des  tissus 
,ct  des  éléments  constituant  la  membrane  propre  du  follicule, 
,qui  caractérise  aussi  bien  le  corps  jaune  que  le  follicule  atrésié 
.pendant  la  grossesse  et  les  différencie  de  ces  mêmes  produits 
,dans  l'état  de  vacuité.  Quant  au  mode  d'oblitération  de  licavifi 
, folliculaire,  il  est  le  même,  qu'il  y  ait  ou  non  grossesse;  for- 
«matton  de  tissu  cicatriciel  fibreux  et  pauvre  en  cellules,  si  le 
.follicule  a  expulsé  son  ovule;  production,  au  contraire,  de  tissu 
friche  en  éléments  cellulaires,  dans  le  cas  où  le  follicule  est 
,  revenu  sur  lui-même  et  s'est  atrésié  sans  avoir  expulsé  son  con- 
,tenu"  (p.  264). 

Bref,  les  communications  de  Alexenko  et  de  DE  SikÉty  peu- 
vent se  résumer  de  la  manière  suivante: 

1").  Aussi  bien  en  cas  de  grossesse  (DE  SiNÉTV,  Slavjansky, 
Nagel)  qu'en  cas  de  fibro-myômcs  de  l'utérus  (Alexenko),  il 
peut  se  produire  une  évolution  accélérée  des  follicules. 

2°).  Cette  évolution  peut  dépasser  la  normale  lorsque  l'excita- 
tion à  la  croissance  est  suflisantc  (Al.EXENKO). 

3"*).  A  cette  évolution  succède  toujours,  si  le  follicule  ne  se 
rompt  pas,  une  involution,  qui  peut  se  produire  à  tout  stade 
du  développement  du  follicule  et  qui  peut  même  ne  s'effectuer 
que  quelque   temps  après  que  le  follicule  est  arrivé  à  maturité 

(AI.KXKNKO). 

4").  Cette  involution  se  caractérise,  en  cas  de  grossesse  simul- 
tanée, par  un  accroissement  de  volume,  plus  que  normal,  de  la 
thèque  interne,  tandis  que  les  dispositions  du  ti<isu  central  restent 
les  mêmes  que  dans  l'involution  physiologique  (DE  SiNËTV). 

Que  la  grossesse  soit  accompagnée  d'une  exagération  de  fonc- 
tion de  l'ovaire,  c'est  ce  qui,  en  1865,  était  déjà  connu  de  Spie- 
GELBERG  (Gottinger  Xachrichtcn),  qui  constate  que,  sous  l'in- 
fluence de  la  grossesse,  les  tumeurs  ovariennes  se  développent 
rapidement.  Ol.SHAt;sEN  (50)  dît  aussi  dans  ses  .Krankheiten  der 
ovarien":  ,il  est  étonnant  de  constater  combien  de  fois,  à  la  fin 
ad'une  grossesse,   on    découvre  de  grosses  tumeurs,  dont  on  ne 
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.trouvait  aucuns  symptômes  avant  le  début  de  ta  gestation." 
L'augmentation  extraordinaire  du  nombre  des  cellules  de  la 
théque  dans  des  follicules  en  voie  d'oblitération,  lorsqu'il  y  a 
grossesse  simultanée  ou  des  tumeurs  utérines  à  croissance  rapide, 
est  considérée  par  de  Sinéty  et  Alexenko  comme  une  réaction 
du  tissu  conjonctif  sur  une  excitation  anormale,  qui  a  son  tour 
serait  une  conséquence  d'une  nutrition  exagérée  et  de  l'apiiort 
d'une  plus  grande  quantité  de  sang. 

Sur  ce  point  ScHULiN  (29)  n'est  pas  d'accord  avec  eu.x.  Les 
ovaires,  ainsi  qu'il  le  démontre,  reçoivent  pendant  la  grosses.se 
moins  de  sang  que  lorsque  la  femme  est  h.  l'état  de  vacuité,  ce 
qui  est  dû  précisément  à  ce  que  la  matrice  appelle  la  majeure 
partie  du  sang.  Mais  c'est  justement  en  raison  de  ces  conditions 
défavorables  de  la  nutrition,  que  le  processus  de  granulation  de 
la  thèquc  du  follicule  dure  plus  longtemps  et  que  la  métamor- 
phose fîbrillaire  tarde  plus  longtemps  à  se  produire,  de  même 
que  chez  des  personnes  anémiées,  mal  nourries,  les  granulations 
molles  des  plaies  se  développent  avec  le  plus  d'énei^ïe  et  ne 
montrent  aucune  tendance  à  la  formation  d'une  cicatrice  fibrillaire. 
Il  est  inutile  de  démontrer  que  cette  conception  de  ScHULlN 
n'est  pas  fondée.  De  Sinétv  et  Nagel  ont  démontré  que  la 
grossesse,  détermine  une  accélération  de  l'évolution  folliculaire 
et  que,  dan.s  des  organes  mal  nourris,  il  ne  se  produit  et  ne 
peut  se  produire  d'évolution  accélérée.  De  plus,  en  admettant 
■nème  que  la  matrice  reçoive  relativement  plus  de  sang  que  les 
>vaires,  la  quantité  absolue  de  sang  qui  arrive  aux  ovaires,  en 
as  d'hyperémic  générale  des  organes  pelviens,  est  plus  grande 
[ue  ce  n'est  le  cas  normalement. 

Toutefois  on  ne  peut,  comme  l'admettent  DE  Sinêtv  et 
ii-EXENKO,  considérer  comme  une  causr  étwiogique  de  l'accélé- 
ïtion  de  la  croissance,  une  augmentation  de  l'apport  sanguin. 
'hyptrémie  if  engendre  jamais  P  hypertrophie  ^  mais  elle  la  rend 
Oftsible.  Dans  le  cas  qui  nous  occupe,  l'hyperémie  satisfait  donc 
niquemcnt  à  une  condition ,  sans  laquelle  l'hypertrophie  folll- 
Lilatre .  qui  dépend  des  modifications  de  l'utérus,  ne  serait  pas 
ossiblc. 

FOERSTER  {33)  et,  déjà  avant  lui,  Ki.ob  (44)  considéraient  la 
qrolifération  de  la  thèque  comme  une  inflammation  formatrice 
éactive,  comme  la  conséquence  de  l'état  d'excitation  anormal 
ccasionné  par  la  matrice.  Toerster,  en  outre,  appelle  cellules 
ndothêliales  les  nombreuses  grandes  cellules  de  la  thèque  entou- 
ées  par  des  vaisseaux  et  il  donne  au  follicule,  à  ce  stade,  le 
lom  A'endotliéliome. 


HISTOIRE  DE  LA  MALADIE. 


La  femme  P.,  de  Ymuidcn,  âgée  de  34  ans,  vint  demander 
assistance  à  l'Hôpital  universitaire  de  l.eiilc,  le  2  juin  1894,  parce 
qu'elle  ressentait  dans  le  ventre  des  douleurs,  qui  n'avaient  com- 
mencé à  se  manifester  que  trois  semaines  auparavant,  mais  qui 
avaient  augmenté  prf^ressivement  dépuis  cette  époque.  Tout 
muuvcmcnt,  la  miction  et  la  défécation  étaient  aussi  accompa- 
gnes de  douleurs. 

Il  ressort  de  Vanaffittèse  que  la  patiente  est  réglée  depuis  l'âge 
de  14  ans,  que  ses  règles  sont  tout  à  fait  régulières  depuis  cette 
époque  et  qu'elles  ne  s'accompagnent  pas  de  douleurs  impor- 
tantes. A  18  ans,  elle  fut  enceinte  pour  la  première  fois.  L'ac- 
couchement fut  achevé  aux  forceps.  I.es  couches  ne  présentèrent 
rien,  de  particulier.  Le  second  accouchement,  qui  d'ailleurs  se 
passa  bien ,  nécessita  aussi  rintcr\'ention  de  l'accoucheur.  Par 
contre,  le  troisième  accouchement,  qui  eût  lieu  à  l'hôpital  de 
Leidc,  le  24  juillet  1892,  fut  plus  laborieux.  La  patiente  ne 
quitta  pas  le  lit  pendant  .<iept  semaines.  La  malade  fut  atteinte  de 
paramctritc  et  clic  eût  alors  de  la  fièvre  pendant  quelque  temps. 
Depuis   cette   époque,  les  règles  cessèrent  jusqu'en  février   1894. 

ktat  présent.  Pas  d'affection  des  organes  thoraciques.  Dans 
l'abdomen ,  par  l'examen  externe ,  on  constate  l'existence  d'tme 
tumeur  élastique,  siégeant  à  gauche  de  la  ligne  médiane;  elle 
atteint  à  peu  près  le  volume  de  deux  poings  et  n'adhère  pas  au 
corps  de  la  matrice,  qui  est  mou  et  agrandi.  Le  fond  de  1  utérus 
est  situé  à  deux  travers  de  doigt  au  dessus  de  l'ombilic.  Par 
l'exploration  interne  dans  la  narcose,  on  arrive,  en  arrière  de  la 
portion  vaginale  du  col,  sur  une  résistance  dure,  qui  a  fixé 
fortement  la  portion  vaginale  et  l'a  refoulée  en  avant.  Celte 
résistance  disparait  pourtant  en  partie  à  la  suite  d'une  palpation 
prolongée,  dans  laquelle  le  <ioigl  qui  touche  éprouve  d'abord 
l'impression  de  déchirure  d'adhérences  et,  ensuite,  du  crépite- 
ment  léger  de  la  neige  que  l'on  comprime.  Au  fur  et  à  mesure 
que  la  tumeur  diminue,  la  portion  vaginale  du  col  reprend  de 
plus  en  plus  sa  position  normale  et  redevient  mobile;  en  même 
temps  le  fond  de  l'utérus  descend.  Après  cette  manipulation , 
on  constate  à  l'examen   externe  que  la  tumeur  du  côté  gauche 
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*  dimiiiué  et  n'a  plus  que  le  volume  d'un  poing.  On  ne  constate 
l^ï'ijours  pas  d'adhérences  entre  cette  tumeur  et  l'utérus. 

U  diagnostic  ne  pouvant  être  posé  avec  certitude,  on  décide 

**  attcmlre  la  réaction  du  péritoine  à  l'exploration .  aiin  d'opérer 

P^  laparotomie ,   si  des  phénomènes  alarmants  se  manifestaient. 

La   patiente,   qui   d'abord    avait    présenté   peu   de    réaction   à 

' «xploraiion,   se    plaint,    huit  jours   plus   tard,   de  ressentir  des 

don/eura   plus   vives  dans  le  ventre.  A  L'inspection,  le  périmètre 

"  Ventre  a   fortement  augmenté,  ce  qui  fait  supposer  qu'il  s'y 

'".«ccumulc  une  grande  quantité  de  liquide.  Une  seconde  explo- 

/^•^tî  dans  ta  narcose  fournit  les  résultats  suivants:  dans  le  ventre, 

'^'«ércmcnt  distendu,  il  y  a  de  la  fluctuation  de  gauche  adroite 

jff  cl<.  haui  gfi  bas.   On  peut  de  nouveau  sentir,  à  gauche  et  en 

"^"'  .    U    tumeur   dont    nous  avons  parlé  plus  haut  et  qui  main- 

wi^-m  ballotte  nettement.  La  limite  de  la  niaLtté,  qui  est  beau- 

^^ï*    plus  élevée  à  gauche  qu'à  droite,  forme  une  ligne  oblique 

l^^lièrc,   dirigée   de    haut   en    bas  et  de  gauche  à  droite.  Dans 

le   «iccubitus   dorsal,   les  deux    flancs,   à   la  percussion,  donnent 

""    ^on  mat  bien  net  qui,  dans  te  décubitus  latéral  droit,  devient 

*y™^X>aniquc    à   gauche,    de   telle  sorte  que  le  liquide  parait  très 

"*Viile.  Dans  le  laquear  postcrius  on  sent  les  mêmes  masses  nou- 

^"^^a  et   dures,   que   l'on   avait   constatées   lors  de    la  première 

^'^Çkloration.  Cette  fois  aussi  ces  renflcnients  diminuent  par  la  pal- 

P*^ion   digitale.  Le  corps  de  l'utérus,  mou,  difficile  à  délimiter, 

^    trouve  situé  à  deux  travers  de  doigt  au  dessous  de  l'ombilic. 

On   songe   à   la   possibilité  d'une  tuberculose  du  péritoine.  Le 

S^Qftemcnt   ballottant   qui   siège    h   gauche   et  en  haut  pourrait, 

dans  ce   cas,    être    une   partie    épaissie   de  l'épiploon.  Pour  s'en 

Msurcr  et  en  même  temps  en  vue  d'une  intervention  chirurgicale 

pcwiible,    on    se   décide   à  pratiquer  la  laparotomie.  Après  avoir 

pris  les   mesures  préliminaires,  on  incise  l'abdomen  sur  la  ligne 

ncdiane.  II  s'écoule  de  l'abdomen  une  grande  quantité  d'un  liquide 

clair.    L'utérus    agrandi   et   manifestement   gravide   apparaît.    On 

constate  que  le  gonflement  ballottant  du  côte  gauche  est  l'ovaire 

de  l'annexe   gauche,  qui  a  subi  la  dégénérescence  kystique.  On 

l'extirpe  après  avoir  pratiqué  deux  ligatures.  II  a  la  grosseur  du 

poing.   Dans  la  cavité  de  Duuulas  se  trouve  l'ovaire  droit ,  qui 

a  aussi  subi   la   dégénérescence   kystique,    mais   qui  est  un  peu 

plus   petit   que    le   gauche.   On    fait   aussi   deux    ligatures   de   ce 

côté   et   on   l'enlève   aisément ,    car   il   n'existe  pas  d'adhérences. 

Après  la  toilette  de  la  cavité  abdominale,  la  plaie  est  suturée  et 

U  patiente  bandée. 

La  plaie  a  suivi  son  cours  normal  et,  après  trois  semaines,  la 
femme  était  guérie. 


DESCRIPTION  MACROSCOPIQUE. 


L'ovaire  gauche,  de  la  grosseur  du  poing,  affecte  h.  peu  près 
ta  forme  d'un  rein.  Si  on  se  le  figure  dans  sa  situation  normale 
dans  la  cavité  abdominale ,  alors  sa  plus  grande  largeur ,  mesurée 
de  gauche  à  droite,  est  de  (O  centîmèlrca;  de  haut  en  bas,  il 
mesure  6,5  cm.,  tandis  que  la  distance  entre  sa  face  antérieure 
et  sa  face  posttîrieure,  qui  proéminc  librement  dans  la  cavité 
abdominale,  est  tout  au  plus  de  3.5  cm.  Le  poids  de  l'ovaire 
(conserve  dans  l'alcool)  est  de  80  grammes. 

Les  mcmc!  mensurations ,  en  ce  qui  concerne  l'ovaire  droit,  et 
citées  dans  le  même  ordre,  donnent  comme  résultat  respective- 
ment: 9,5  cm.,   6  cm.  et  3.  cm.  Son  poids  est  de  70  grammes. 

Les  deux  ovaires  sont  des  agrégats  de  kystes,  dont  le  volume 
varie  entre  celui  d'un  pois  et  celui  d'une  noix;  ces  kystes,  pour 
la  plupart  étroitement  appliq,ués  les  uns  contre  les  autres,  tantôt 
s'aplatissent  mutuellement,  tantôt  proéminent  les  uns  dans  les 
autres.  Quelques-uns  sont  en  grande  partie  logés  dans  le  tissu 
environnant  (stroma  de  l'ovaire);  mai?  la  plupart  s'y  trouvent 
complète  nient  loges.  Parce  qu'en  de  nombreux  points  de  la  sur- 
face, des  kystes  de  volumes  très  variables  |les  kystes  de  2,5  cm. 
à.  3  cm.  de  diamètre  ne  sont  par  rares  ici)  proéminent,  l'ovaire 
présente  un  aspect  lobule.  Des  saillies  en  coupoles,  de  périmètre 
variable,  délimitent  de  profondes  dépressions,  dont  les  unes  se 
sont  formées  d'une  façon  passive ,  là  où  des  plis  se  forment 
entre  des  kystes  saillants,  et  dont  les  autres  se  sont  creusées 
d'une  façon  active  et  sont  le  produit  de  la  rétraction  de  folli- 
oiles  de  DE  Gkaaf  rompus. 

Indépendamment  de  ces  grosses  saillies,  la  surface  de  l'ovaire 
en  présente  encore  de  nombreuses,  plus  petites  et  dont  les  dimen- 
sions varient  entre  celle  d'un  grain  d'avoine  et  celle  d'une  tête 
d'épingle;  ces  saillies  se  trouvent  aussi  dans  les  parois  des  dépres- 
sions profondes;  en  outre,  il  existe  de  nombreux  sillons  et  rides, 
qui  certainement  sont  en  partie  diis  à  l'action  de  l'alcool,  mais 
dont  un  certain  nombre  sont,  à  coup  sûr,  la  conséquence  du 
processus  pathologique. 

Malgré  toutes  ces  inégalités  bizarres  qui  déforment  la  surface 
de  l'ovaire,  elle  est  cependant  restée  lisse  et  a  conservé  son  éclat; 
nulle  part  on  n'y  trouve  de  traces,  soit  d'adhérences  péritonéales, 
soit  d'une  couche  de  fibrine. 

Les  deux  trompes  sont  libres;  elles  ne  sont  pas  adhérentes  à 
l'ovaire  et  leur  épaisseur  est  normale. 

La  couleur  de  la  surface  des  deux  ovaires  varie  entre  le  gris 
pâle,  là  où  l'albuginée  a  conservé  son  épaisseur  normale  ou  bien 
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s*est  épaissie,  et  le  jaune-clair,  là  où  les  follicules  en  voie  de 
tuméfaction  ont  distendu  et  aminci  la  tunic[ue  albuginée,  de  telle 
sorte  qu'il  n'existe  plus  qu'une  couche  de  tissu  ayant  l'épaisseur 
d'une  feuille  de  papier. 

Un  follicule  seuIeitiL-nt  porte  à  sa  surface  les  traces  d'une 
perforation  vers  l'extérieur;  la  plupart  des  follicules,  quoique  de 
même  taille  et  parfois  même  pkis^  volumineux  que  les  follicules 
de  DE  Gkaak  mûrs,  ne  sont  pas  rompus.  Il  va  de  soi  qu'il  ne 
peut  être  question  d'une  rupture,  pour  ce  qui  concerne  les  folli- 
cules qui  se  trouvent  complètement  logés  à  l'intérieur  du  stroma 
de  l'ovaire. 

Si  nous  examinons  avec  soin  les  deux  ovaires  sur  une  coupe , 
inous  sommes  immédiatement  frappés  par  la  grande  quantité  de 
avités  qui  s'y  trouvent  k  l'intérieur. 

On  aura  peut-être  remarque  que  ma  description  s'applique 
constamment  aux  deux  ovaires.  Mais  leur  forme  est  tellement 
semblable,  la  nature  des  itérations  qu'ils  présentent  est  tellement 
identique  de  part  et  d'autre  que,  quoique  leurs  dimensions  et  le 
nombre  des  kystes  que  l'on  y  observe  diffèrent,  cependant  la 
description  de  l'un  ne  s'applique  pas  moins  à  l'autre. 

Le  nombre  des  grands  kystes  qu'ils  contiennent  peut  être  estimé 
à  20  au  maximum  pour  l'ovaire  gauche  et  à  15  environ  pour 
rovalre  droit. 

Ces  kystes,  je  l'ai  dit,  sont  très  serrés  [es  uns  contre  les  autres 
t  ne  laissent  parfois  entre  eux  qu'une  mince  paroi  de  tissu 
ovarien,  ou  bien  celte  paroi  est  perforée,  de  telle  sorte  qu'il 
existe  une  communication  ouverte  entre  deux  kystes  voisins.  Et 
dans  CCS  cloisons  intermédiaires,  surtout  là  où  elles  sont  larges, 
se  trouvent  de  nouveau  de  nombreux  petits  kystes,  que  Ton 
peut  distinguer  à  l'oeil  nu  ou  à  la  loupe,  qui  sont  plus  serrés 
et  se  pénètrent  de  plus  en  plus  au  fur  et  à  mesure  qu'ils  sont 
plus  rapprochés  de  la  surface. 

La  plupart  des  kystes,  surtout  les  grands,  ont  comme  contenu 
un  noyau  friable,  plus  ou  moins  arrondi,  d'un  rouge  brun  sale 
ou  d'un  gris  jaunâtre,  qui  le  plus  souvent  est  libre  dans  la  cavité 
du  kyste.  La  couleur  de  ces  caillots  varie  selon  qu'il  .«'est  épanché 
plus  ou  moins  de  sang  dans  la  cavité  du  kyste,  ou  que  cette 
Cavité  ne  contient  pas  de  sang. 

Dans  certains  ky-stcs ,  le  noyau  sanguin  foncé  est  entouré  ou 
refoulé  à  la  périphérie  par  une  masse  fibrineusc,  blanc  jaunâtre, 

faisceaux  courts. 

I^a  paroi  de  ces  kystes  est  tantôt  mince  et  lisse,  surtout  lors- 
c^u'cUc  proémine  à  la  surface,  tantôt  elle  est  inégale  et  forme 
ci  es  plis  épais  d'un  blanc  jaunâtre.  Elle  consiste  alors  en  une 
ïnassc  de  tissu  mou,  d'aspect  velouté,  que  l'on  peut  gratter  avec 
l'ongle  et  dont  l'épaisseur  varie.  Dans  certains  kystes  cette  couche 
e  tissu  plisséc  devient  très  épaisse  et  réduit  la  cavité  a  un  minimum. 


EXAMEN  MICROSCOPIQUE. 


De  nombreux  fri^mcnts  des  deux  ovaires,  pris  en  diflcrenU--- 
points  et  paraissant  se  prêter  le  mieux  à  l'étude  microscopique,^ 
ont  t-lé  enlevés  et  i)répar(is. 

Les  coupes  ont  été  colorées  à  l'hcmatoxylinc  et  l'cosine. 

L'étude  que  j'ai  faite  de  nombreuses  préparations  ainsi  obte* 
nues  m'a  permis  de  me  faire  un  jugement  sur  la  text\)re  des 
deux  ovaires. 

Je  décrirai  maintenant  diverses  parties  des  deux  ovaires;  mais 
je  désire  dès  maintenant  attirer  l'attention  sur  ce  fait  que  la 
texture  microscopique  est  absolument  la  même  dans  les  deux 
ovaires,  comme  l'était  aussi  leur  aspect  macroscopique,  ainsi  que 
nous  l'avons  dit  plus  haut.  La  description  qui  suit  se  rapporte 
danc  aux  deux  ovaires. 

V,'èpiîhHium  germtnat'tf  fait  presque  complètement  défaut  i 
la  surface  des  deux  ovaires.  Kn  un  endroit  seulement  on  en 
trouve  une  bande,  longue  d'environ  i  cm.  Cette  partie  de  la 
surface  revêtue  d'épithélium  forme  la  paroi  d'un  pli  dans  le 
stroma  ovarien  et  l'on  comprend  alors  que  l'épithélium  germi- 
natif  qui,  à  cause  de  sa  délicatesse,  se  détache  généralement  par 
suite  des  manipulations  nécessitées  par  la  technique,  se  soit  ici 
maintenu,  parce  qu'il  était  protégé  par  sa  situation  anatomique. 

Les  cellules  épithclialcs  ne  présentent  aucune  particularité  ni 
concernant  leur  forme,  ni  concernant  leur  mode  d'accroissement. 

La  tunique  aîbuginée  s'est  épaissie  régulièrement;  cependant 
cet  épai.ssisscment  n'est  que  proportionnel  à  l'accroissement  de 
l'ovaire  tout  entier;  il  n'est  pas  exagéré.  La  tunique  albuginéc 
est  formée  par  du  tissu  conjunctif  fibrillaire  contenant  relative- 
ment beaucoup  de  cellules  rie  tissu  conjonctif. 

La  limite  superficielle  est  .si  nette,  si  régulière,  et  la  tunique 
présente  .si  bien  la  même  épaisseur  partout,  que  l'on  doit,  à 
coup  sûr,  se  refuser  à  admettre  qu'il  y  ait  eu  une  périoophorite , 
qui  aurait  laissé  comme  traces  de  son  existence  des  pseudo- 
membranes  organisées. 

Là  où  un  follicule  gonflé  et  non  rompu  se  trouve  tout  près 
de   la   surface,   la   tunique   albugînéc   est    mince,  les  fibrilles  de 
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tismi  coajonctif  sont  plus  distendues  et  le  tissu  est  plus  pauvre 
^*>  cellules. 

l*  texture  du  stroma  de  Vovaire  varie,  selon  qu'il  est  plus 
^ipcificiel  ou  plus  profond. 

^^médiatetnent  au   tùrssûus   (U  la   tuniijtu  albuginh»  le  stroma 

*^  extrêmement   riche  en  cellules  et  en  vaisseaux,  comme  c'est 

'*  ciî  aussi    pour   le   stroma   normal  de  l'ovaire.    Là  on  trouve 

^^   nombreux    petits    follicules ,    pour    la    plupart    des    follicules 

P'^'mordiaux ,  et  en  outre  quelques-uns.  déjà  plus  volumineux  et 

***•*  l'épithélium  granuleux  consiste  en  plusieurs  assises  de  cellules. 

''^Cur  nombre,    bien   qu'il    ne   soit   probablement   pas  diminué 

Une  façon    absolue,   est    relativement    plus   petit   en    raison  de 

^*^Croisscmcnt   de  la  surface  de  l'organe.    En  tout  cas,  il  n'y  a 

\^  «J'hyperplasie  des  follicules.  L'ovule  et  l'épilhélium  granuleux 

^^  *^«  jeunes  follicules  ne  montrent  pas  d'altérations. 
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V  voisin:igc  des  nombreux  follicules  atrcsiques  beaucoup  plus 
mincux  que  les  précédents  et  voisins  de  la  surface  de  l'ovaire, 
*^ .  ^'tfoma  devient  encore  beaucoup  plus  riche  en  cellules  et  en 
Y  ^«eaux  sanguins.  On  voit  ici  de  larges  capillairci,  revêtus 
**•>  cndothclium  élevé,  de  nombreuses  veines  et  artères  et  de 
S'^tidcs  fentes  lympliatiques  très  nombreuses.  La  direction  de 
^*  vaisseaux  est  parallèle  à  la  surface  des  follicules,  de  telle 
*^*"te  qu'ils  forment  comme  un  réseau  tout  autour  du  follicule. 

Souvent  on  trouve  ici  des  vaisseaux  larges,  délimités  par  un 
***UDtliélium  et  remplis  de  sanj;  :  ce  sont  très  probablement  des 
^'^sseaux  lymphatiques  qui  charrient  du  sang  qui  s'est  extravasé 
<^s  le  follicule. 

Chi  observe  quelques  petites  infiltrations  de  leucocytes,  très 
fïrcs  et  disséminées,  dont  on  peut  tantôt  expliquer  la  présence 
par  l'existence  de  pigment  sanguin  aux  endroits  où  elles  se 
trouvent,  tandis  que  pour  d'autres  on  ne  peut  déterminer  leur 
raison  d'être.  Ces  petites  infiltrations,  que  l'on  voit  disséminées 
non  seulement  dans  la  partie  superficielle  du  stroma,  mais  aussi 
plus  profondément,  sont  si  rares,  sî  minimes  et  s'expliquent  si 
souvent  par  des  circonstances  locales,  que  l'on  ne  peut  les  con- 
sidérer comme  un  3>'mptômc  d'une  oophorite  intersticicllc 
chronique. 

Plus  profondément  h  Cintèrieur  d(  Vovaire,  le  stroma  a  subi 
des  transformations  importantes.  D'innombrables  follicules  atrcsi- 
ques  de  toutes  tailles  ne  laissent  le  plus  souvent  entre  eux  qu'une 
très  mince  bande  de  stroma. 

Ces  bandes  sont  formées  par  du  tissu  conjonctif  ])auvrc  en 
cellules,  surtout  librillairc,  dont  les  faisceaux  sont  séparés  par 
de  l'oedème  ou  sont  comprimés  les  uns  contre  les  autres  |>ar 
les  follicules  en  voie  de  gonflement. 

Le  stroma,  dans  cette  partie  de  l'ovaire,  semble  souffrir  de 
la  pression  exercée  par  les  follicules  qui  se  dilatent  en  tous  sens; 
Q    ne   persiste   plus   que   ça  et  là  quelques  travées  linéaires,  qui 
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ont  conservé  la  texture  du  stroma  normaj,  riche  en  cellules, 
on  trouve  encore,  mats  rarement  un  follicule  primordial;  parto' 
ailleurs  les  follicules  primordiaux  ont  complètement  disparu. 

Ce  qui  est  aussi  remarquable,  c'est  l'abondance  des  vai< 
dans  les  couches  les  plus  internes  de  l'ovaire,  et  de  nouveau  o  . 
constate   que   ces   vaisseaux   sont  surtout  nombreux  h.  la  suriac 
des   follicules  atrésiques.  Le  struma  a  pris  un  aspect  cavemeuic 
par  suite  de  la  présence  de  nombreuses  artères,  qui  parfois  oi 
subi  la  dégénérescence  hyaline,  parfois  sont  oblitérées,  mais  dan.^^^^f 
la  plupart  cependant  sont  goi^ées  de  sang,  par  suite  aussi  de 
présence  de  larges  veines  et  capillaires  et  surtout  d'espaces  lyi 
phatiques,  excessivement  larges,  dont  les  uns  charrient  du 
et  les  autres,  de  la  lymphe. 

Dans  le  stroma  se  trouvent  disséminées  ça  et  là  des  pani^^ 
riches  en  cellules,  qui  bnt  pour  noyau  une  masse  homogène  m 
brillante.  Ce  sont  des  corps  blancs,  c'est-à-dire  les  derniers  restes^* 
de  follicules  atrésiques.  Au  milieu  de  la  substance  hyaline  sor»* 
logées  de  jeunes  cellules  de  tissu  conjonctîf  qui,  de  mcme  qt»* 
le  tissu  environnant,  riche  en  cellules,  travaillent  à  faire  disp^' 
raitre  cette  dernière  trace  de  Tinvolution  des  follicules. 

Nous  avons  parle  p.  265  de  la  signification  du  pigment  sanft*»*^ 
à  granulations  jaunes,  qui  se  trouve  répandu  dans  la  substai*-^' 
hyaline. 

L'examen  microscopique  montre,  mieux  encore  que  rexana*^"* 
macroscopique,  que  tout  l'ovaire  n'est  qu'un  conglomérat  de  kys*^  *^ 
folliculaires.  C'est  par  cette  étude  microscopique  que  l'on  pc?*  ** 
se  convaincre  du  nombre  considérable  de  follicules,  de  formes  ^  ' 
de  dimensions  les  plus  variables,  qui  disparaissent  par  atrésie  ^  j 
qui  ne  sont  séparés  que  par  des  cloisons  extrêmement  minces"  ^J^M 
parfois  perforées  et  établissant,  dans  ce  cas.  une  communicati<£==''^l 
entre  deux  kystes  folliculaires  adjacents. 

Il    y  a  des  follicules,  dans  lesquels  le  processus  involutif  dis- 
depuis   longtemps;   d'autres   viennent   à    peine   de    commencer 
involuer;    mais   si    l'on    fait   abstraction   des   petits  corps   blar^ 
anciens,    qui    sont    certainement   les    vestiges   de    follicules  do^ 
l'atrcsie   a  débuté  il  y  a  longtemps,  on  ne  trouve  nulle  part  ^^ 
follicule   qui,    même  de  loin,  soient  près  du  terme  6nal  de  i'^ 
volution.    Bien    que    les   uns   soient  plus  avancés  que  les  autri^ 
cependant  tous  montrent  manifestement  qu'il  doit  s'écouler  encci» 
beaucoup  de  temps  avant  que  la  cicatrice  soit  complète  ou  qu'  ^«JO 
kyste   dépourvu   d'épithélium    ne    mette    un    terme   au  procès^  *J* 
involutif.    Même    jKiur   les   follicules  dont    la   cavité   est    déjà    *^  " 
grande  partie  oblitérée  par  du  tissu  conjonctii"  jeune ,  la  prcser»*^^ 
d'une  thèque  interne  très  épaisse,  dont  les  cellules  sont  pour       *^ 
plupart  intactes,  prouve  que  ta  première  phase  du  processus  s^**^' 
Icmcnt  s'est  accomplie. 

Si  nous  voulons,  avant  de  passer  à  d'autres  considérations      ^ 
à   d'autres  interprétations,  discuter  de  plus  près  le  processu.* 
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Un  fait  remarquable  est  le  changement  de  forme  que  peuvent 
subir  les  cellules  granuleuses.  Parmi  mes  préparations,  tl  en  est 
plusieurs  qui  montrent  que  ces  cellules  s'accroissent  régulièrement 
et  changent  de  forme  et  de  coloration ,  de  telle  sorte  que  fina- 
lement elles  ne  peuvent  plus,  par  aucun  caractère,  se  distinguer 
des  cellules  typiques  de  la  thèque,  quoique  la  présence  d'une 
limite  bien  nette  entre  ta  thèque  interne  et  ces  cellules  unies 
aux  autres  cellules  granuleuses  qui  se  détachent  en  m^me  temps 
qu'elles,  prouve  clairement  que  ce  sont  bien  des  cellules  gra- 
nuleuses '). 

Ce  changement  de  forme  des  cellules  granuleuses  explique,  à 
mon  avis,  comment  il  se  fait  que  LusciiKA,  Waldeyer,  Schui.in 
et  autres  {p.  269) ,  ont  considéré  cette  couche  cellulaire  comme 
constituant,  soit  en  partie,  soit  entièrement,  la  source  des  cellules 
de  la  thèque,  qui  se  forment  plus  tard. 

11  ressort  à  l'évidence  des  dispositions  que  j'ai  observées  dans 
les  follicules  à  diverses  phases  de  l'involution  que  cetu  manih'e 
de  voir  est  im-xacU;  en  effet,  bien  que  j'aie  pu,  h  diverses  repri- 
ses, observer  les  modifications  des  cellules  granuleuses  qu'a  décrites 
SCHUUN,  j'ai  souvent  constaté  aussi  que  la  limite  nette  entre  la 
membrane  granuleuse  et  la  thèque  interne  reste  intacte  et  que 
le  plus  souvent  la  membrane  granuleuse  ainsi  modifiée  se  détache 
en  lambeaux. 

On  peut  plutôt  prouver  d'une  façon  certaine  que  la  tkèque 
interne,  qui  se  forme  lors  du  processus  involutîf  est  une  forma- 
tion d'origine  conjonctive.  A  un  stade  jeune  de  l'involution  du 
follicule,  on  peut  voir  qu'au  dessous  de  la  membrane  granuleuse 
refoulée  mais  cependant  encore  reconnaissable,  il  existe  une 
couche  de  tissu  conjonclif  contenant  de  nombreuses  cellules;  parmi 
ces  cellules,  celles  qui  se  trouvent  à  la  périphérie  du  follicule  se 
transforment  manifestement  en  cellules  dont  la  forme  est  abso- 
lument identique  h  celle  des  cellules  normales  du  stroma,  tandis 
que  les  cellules  qui  se  trouvent  situées  du  côté  de  la  cavité  du 
follicule,  se  transforment  insensiblement  en  cellules  typiques  de 
la  thâque. 

Cette  interprétation  se  trouve  complétée  par  les  dispositions 
réalisées  dans  d'autres  fullicules,  un  peu  plus  avancés  ^  ici  aussi 
on    trouve    toutes   les   transitions   possibles   entre  les  cellules  du 


i)  Dfttu  le«  norobreuii  rollictilu  «n  voie  d'inrolulion  qae  j'ai  éia<Ul!s,  je  n'ai 
trouvé  auciiue  Irace  de  la  mcmbram  frvprt  qui,  d'après  Slavjanbxy  (p.  37l),  «xli- 
tcnîE  enUc  la  mcmbrniK  granulcnw  cl  la  Ibèquc  intcme,  loiu  forme  d*ui>e  concbe 
compltle,  miaw,  hnmogine  et  brillante. 

I*eul-itr«  celle  mcnibranc  cxi«i(-t-«lle  pnrToif:  mais  elle  n'est  ecrtaÎMineat  pas  anui 
cûiuiaotc  que  le  pense  Si-avjanxky.  Cette  nbtcrvalion  confirme  plutôt  l'opinion 
émiie  par  SCHomjMNOEJt ,  Schulik  et  IIokul,  qui  nient  rexittence  de  la  mem- 
brane propre,  lellc  que  la  décrit  Slav]ansky  et  qui  coosidircDt  I»  disposiliou 
djiwUcB  p«r  c«  dernier  comme  des  bandes  linéaires  de  ceUulea  de  la  ib^ne,  qui 
auraient  cubi  U  itégéncrescencc  hjraline  (p,  271). 
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-  '^é'jk  compJ élément  développées. 

.  '   .mssi  la  thèquc  interne  néo- 

'll^:I]Vâ,   admettent    que  la  thèque 

Itr  du  développement,  se  différencie 

Jntribuc  absolument  par  elle-même  à  cette 

des  cellules;  que,  par  conséquent,  les 

ïrac  prolifèrent  et  que  seules  elles  four- 

\,  ncne  en  cellules,  qui  s'accrnît  à  Tinté- 

ïiltcule   en    y   formant  de  fortes  saillies. 

St  jouerait  pas  dans  ce  processus  le  moindre 

Ihtcrviendrait  que  pour  vasculariser  la  couche 

(p.  294)  et  pour  transformer  plus  tard  le  tissu 

itcme  et  de  la  cavité  du  follicule ,  en  tissu  con- 

!Cri   de    mes   préparations  je   dois  conclure,  au  con- 
ta   thcque   externe,    même   après   la   différenciation, 
toujours  le  pouvoir  de  fournir  le  tissu  jeune ,  à  grandes 
S  (le   la   thèquc  interne  et  qu'en  réalité,  elle  seule  est  la 
de    cette    néoformation    de   cellules   de   la   thèque   qui    a 
plus  tard.    Dans   mon    opinion,    par  conséquent,  non  seule- 
Ics  premih'es  cellules  de   la    thèque,    mais   aussi   celles  qui 
rmetit  plus   tard  se   différencient    aux  dépens  de  la  thèque 
e,   qui   joue   donc,    pendant   toute   la    vie   du   follicule,  et 
ment  par  elle-même,  le  rôle  d'organe  générateur  des  jeunes 
es  de  la  thèque. 

ant  tt  la  thèque  interne  elle-tnême ,  elle  ne  prolifère  pas. 
En    faveur   de   cette   interprétation   je    citerai  les  quatre  argu- 
cnts  suivants: 

1%    Dans   les  nombreuses  préparations  que  j'ai  examinées,  je 

'ai    jamais   trouvé,    dans    les    cellules    de    la    thèque,    de  figures 

ryocinétiques,  ni  d'autres  indices  de  prolifération. 

2*').    Par   contre,    à    diverses   reprises,   j'ai  trouvé  des  endroits 

il  en  suivant  la  thèquc  externe  vers  la  périphérie  de  la  thèquc 

interne,  on  ta  voyait  perdre  de  plus  en  plus  son  caractère  fibnl- 

laire,    devenir   plus   riche   en    cclluïcs,    présenter   des  cellules  de 

plus    en    plus    volumineuses    et    se    transformer    finalement  en  un 

tissu,   qui    non  seulement  ne  pouvait  plus  se  distinquer  de  celui 

de    la   thèque  interne,  mais  se  transformait  complètement  en  ce 

u  {PI.  XXIX.  fig.  4). 

3*').  Dans  certains  follicules  la  thèque  externe  est  complète- 
ment transformée  en  jeunes  cellules  de  la  thèquc.  On  ne  trouve 
plus  de  trace  d'une  thèque  externe  fibrillairc;  elle  constitue,  au 
contraire,  une  large  couche  continue  de  cellules  jeunes,  entre 
lesquelles  on  distingue  encore  quelques  fibrilles,  disposées  circu- 
laireraent,  qui  rappellent  la  texture  primitive;  cette  couche  de 
jeunes  cellules  de  la  thèque  entoure  la  thèque  interne .  déjà 
précédemment  formée  et  qui  s'est  transformée  en  cellules  volu- 
mineuses.   La   différence  d'âge  entre  les  deux  formations  de  ccl- 
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luIes  de  la  tbèque  est  frappante  et  l'on  ne  peut  se  l'expliquer 
qu'en  admettant  que  la  thèque  externe,  pour  des  motifs  quel- 
conques, fo^me,  à  la  surface  de  la  thèque  interne  précédemment 
constituée,  une  nouvelle  couche  de  jeunes  cellules  de  la  thèque. 
Souvent  on  voit  alors  pénétrer,  même  profondément,  à  l'inté- 
rieur de  la  thèque  interne,  des  faisceaux  de  ces  jeunes  cellules 
provenant  de  la  transformation  de  la  thèque  externe  (PI.  XXIX, 
fig.   I   et  3). 

C'est  présisémcnt  à  cette  circonstance  qu'il  se  produit  une 
seconde  génération  de  jeunes  cellules  de  la  thèque,  qui  ne  se 
forme  pas  dans  le  cours  normal  de  l'involution,  qu'il  faut  attri- 
buer ce  fait  que  le  caractère  formateur  de  la  thèque  externe 
se  manifeste. 

4").  La  thèque  externe  intervient  dans  l'oi^anisation  de  ia 
cavité  du  follicule ,  d'une  façon  que  nous  décrirons  plus  loin 
(p.  297)  dans  ses  détails.  Elle  y  pénètre  sous  la  forme  de  larges 
faisceaux  conjonctifs  en  passant  dans  des  fentes  que  présente  ta 
thèque  interne  et  fournit  cti  partie  le  tissu  conjonclif  jeune,  qui 
parfois  s'applique  contre  la  thèque  interne  à  l'intérieur  de  la 
cavité  du  follicule.  Dans  le  cours  normal  de  l'involution  ce  tissu 
est  toujours  du  tissu  conjonctif  fibrillairc  jeune ,  de  même  que 
toujours,  à  ce  stade,  dans  le  cours  normal  de  l'involution,  la 
thèque  externe  est  formée  par  du  tissu  conjonctif  fibrillairc  jeune. 
Dans  mes  préparations,  on  peut  observer  nettement  que,  dans 
certains  follicules,  dans  ce  tissu  conjonctif  central,  les  cellules 
conjonctives  de  la  thèque  externe  se  gonflent  et  se  transforment 
en  véritables  cellules  de  la  thèque.  L'aspect  qui  en  résulte  est 
celui  d'une  thèque  interne  bien  développée,  constituée  par  de 
grandes  cellules  de  la  thèque  gonflées  et  séparée ,  par  une  bande 
circulaire  de  tissu  conjonctif  fibrillairc  jeune,  colorée  par  du 
pigment  sanguin ,  d'une  secontit  formation  plus  récente  de  cellules 
de   la   thèque,   située   au    centre  du  follicule  (PI.  XXIX,  fig.   2). 

Le  fait  que  les  faisceaux  conjonctifs  de  la  thèque  externe ,  qui 
traversent  la  thèque  interne  de  la  périphérie  vers  le  centre, 
contiennent  si  nettement  ces  cellules  jeunes  à  tous  stades  de 
leur  développement  et,  d'autre  part,  le  fait  que  les  rangées  les 
plus  internes  de  cellules  de  la  thèque  interne  qui  délimitent  la 
cavité  du  follicule,  sont  constituées  par  des  cellules  pâles,  volu- 
mineuses et  granuleuses,  qui  ne  permettent  pas  de  supposer  que 
CCS  éléments  puissent  proliférer,  tous  ces  faits  nous  autorisent  à 
conclure  que  c'est,  sans  aucun  doute,  la  thèque  externe  qui, 
en  raison  de  circonstances  particulières,  fournit  les  éléments  nou- 
veaux, aussi  bien  au  centre  qu*.^  la  périphérie. 

Que  ces  phénomènes  puissent  s'accomplir  dans  des  ovaires 
où  le  pouvoir  d'accroissement  et  la  nutrition  sont  certainement 
très  importants,  c'est  ce  qui  ne  peut  nous  étonner;  c'est  là 
précisément  que  se  trouve  la  clef  du  problème  de  l'origine  des 
cellules   de   la  thèque,  cellules  épithélioîdes,  qui  se  développent 


3us&i  bien  lors  de  l'involution  des  follicules  rompus  que  lors  de 
l'in  x^olution  des  foIHciites  atrcsïques.  Je  crois  avoir  démontré  que 
^a  ^Aêiqtu  externe  conserve  toujours  le  pouvoir  de  se  différencier 
*»  r^9t  tissu  jeune  de  la  th^que  et  que  les  cellules  de  la  thique 
nèc»_^lt^  rmces  lors  de  Viiivolutton  proviennent ,  non  pas  de  la  tlièçuf 
i/tf^-^^ .rie  préexistante  (Scuorii.AENUKK,  Nagel,  Slavjansky  etc.), 
mix^'-x-     bun  de  la  thèque  externe. 

J  «j  pense  qu'il  est  probable  que  si  l'on  n'a  pas  eu  plus  tôt 
l'attention  attirée  sur  cette  propriété  de  la  thèque  externe,  c'est 
qu«^,  dans  le  cours  normal  de  l'involution,  la  transformation  pro- 
i;Tt=^5*»ve  du  follicule  reste-  surtout  bornée  à  l'accroissement  et  au 
go»-»  fl  ^niL-nt  des  cullules  de  la  thèque  préexistantes,  cellules  qui 
prt^  "v  »  cnncnt  du  premier  stade  de  différenciation  ;  qu'il  ne  se 
prcxi  »jil  donc  pas  là  de  néoforniation ,  mais  une  transformation 
de  «rcllulcs;    qu'il    n*y    a    pas    hyperplasie,    mais    hypertrophie. 

Ktt^^j,îte  la  thèque  externe  reste  au  repos.  Si  réellement  il  se 
forr»r»e  de  nouvelles  cellules  de  la  thèque,  il  est  très  probable 
qu«.^  dans  l'involution  normale  elles  .se  forment  aussi  aux  dépens 
^*       1^  thèque  externe. 

^^^^  r\  peut  seulement  objecter  à  cette  manière  de  voir ,  qui 
^P>^^SK  sur  des  faits  observés,  que  les  rapports  anormaux  des 
'^''■^•-ÎK'es  que  j'ai  étudiés  permettent  de  douter  que  les  déductions 
1*^*^  j'en  ai  tirées  puissent  s'appliquer  au  processiL*;  de  l'invo- 
luti<r>ri  normale. 

^-Jr»e  seconde  conclusion  que  je  crois  pouvoir  tirer  des  rapports 
^"^^  j'ai  décrits  plus  haut  entre  la  thèque  interne  et  la  thèque 
'^'ft^^xTc,  c'est  que  la  subdivisiim  de  la  paroi  du  follicule  en  deux 
coL*<=l^cs,  telles  que  l'admettent  VON  Baer,  Henle,  Ziecler 
^^      T^  .^UEi.  {p.  2;;o),  ne  peut  en  réalité  se  soutenir. 

^  1         n'est    pas   besoin   de  rappeler  que  cette  seconde  conclusion 

^      ^i-cuve  aussi  justifiée  par  les  points  qui  m'ont  servi  à  étudier 

'^,      ^ïc=nèsc   des  jeunes   cellules   de    la   thèque.    Etant  donné  qu'il 

^y^         SL  pas   de   différenciation   définitive   en    deux   couches,  que, 

bie  x-i       mieux ,   à  tout  stade  le  tissu  de  la  thèque  externe  peut  se 

^'^  *"* 55 former    en    celui    de    la    thèque    interne,    il    est    impossible 

Y  *-*^  >=>iettre    une    division    nette    de   la   thèque   en    deux  couches. 

J',     '^'"'^udrais  donc  dire  que  la  paroi  du  follicule  est  unique,  mais 

?**  ^^^«*    fst  formée   à   sa  périphérie  par   de  petites  cellules  et,  du 

tst^     central .  par  de  grandes  cellules. 

.  ^— ^s     cellules    de    la   thèque   interne,   à   un    stade   jeune,   sont 
{1*^*1*-**^  un  certain  point,  fusiformes.  Souvent  elles  sont  pourvues 
F*ïus    d'un    noyau.    Lorsqu'elles  deviennent  phis  âgées  et  que 


l'es 


..r***-ce  le  permet,  elles  se  gonflent  et  se  transforment  en  grandes 

'*-*l<:s    polygonales    pâles;    si    les   circonstances    locales    ne  jjer- 

tiA.  *    P*^    qu'elles    s'étendent    en   largeur,    les   celluks   de   la 

...'    H  Me     restent    fusiformes    et    croissent    en    travées    radiaires    à 

il      '^"''  ^^  *'  *^^^'*^  ^"  follicule. 

^""sque    la    cellule    va    disparaître ,    son    protoplasme   devient 
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pâle  et  granuleux;  il  se  forme  des  vacuoles  et  de  petites  goutte- 
lettes de  graisse  et,  finalement,  la  cellule  se  désagrège  en  détri- 
tus. Le  noyau  persiste  le  plus  souvent,  pendant  longtemps. 

La  thèque  e^t  comme  constituée  par  des  bandes  cellulaires 
dirigées  radiaircment.  lintrc  ces  bandes  se  trouvent  d'étroites 
lignes  de  cellules  cndothétiales ,  disposées  aus^i  radiairement  et 
qui  certainement  forment,  pour  une  grande  partie,  la  paroi  de  tris 
nombreux  capillaires  et  vaisseaux  sanguins,  qui  parcourent  la 
théquc  interne,  mais  qui,  pour  une  autre  partie,  forment  de 
fines  fibrilles  et  fournissent  une  sorte  de  tissu  intersticîcl  de 
soutien. 

Les  capiiiairfs  de  la  paroi  du  follicule  courent  circulaîrcment 
dans  ta  thèque  externe.  Ils  enlacent  le  follicule  dans  un  fin 
réseau  vasculairc.  De  ce  réseau  partent  des  capillaires,  qui 
pénètrent  dans  la  thcquc  interne  et  la  parcourent  radiaircment 
en  s 'anastomosant  fréquemment.  Arrivés  au  bord  interne  de  la 
thèque  interne,  ils  se  ramifient.  Certaines  branches  se  recourbent 
le  long  du  bord  interne  de  la  thèque  interne;  d'autres  polissent 
vers  le  centre .  vont  nourrir  la  bande  de  tissu  conjonctif  jeune 
éventuellement  formée  et  sc^^'c^t  en  outre  à  vasculartscr  le 
restant  du  contenu  du  follicule. 

Dans  mes  préparations  ces  capillaires  sont  souvent  très  larges 
et  fortement  goi^és  de  sang.  Je  n'ai  pu  déterminer  jusqu'à  quel 
point  ce  (ait  est  important  au  point  de  vue  de  l'explication  de 
î'hémorrhagie  folliculaire. 

Telle  est  la  disposition  anatomique  des  vaisseaux  dans  la  paroi 
du  follicule. 

Four  ce  qui  regarde  la  genèse  des  capillaires  de  la  thèque 
interne,  je  ne  puis  me  rallier  à  l'idée  qui  a  été  généralement 
admise  jusqu'ici.  Schottl.\esder,  Ziegler,  Nagel,  Slav- 
JANSKV  et  d'autres^  qui  ont  étudié  la  vie  du  follicule,  pensent 
qu'après  la  différenciation  définitive  (?)  la  thèque  externe  sert  â 
vasculariser  la  thèque  interne  en  voie  de  croissance.  Lors  de 
l'involution  du  follicule  et  de  l'augmentation  du  volume  de  la 
thcquc  interne,  qui  en  est  la  conséquence,  c'est  la  thèque  externe 
qui,  d'après  eux,  fournit  Icî  capillaires  qui  pénètrent  dans  la 
thèque  interne  en  train  de  s'épaissir  et  qui  la  nourrissent. 

Ma  conviction  est  que  les  choses  se  passent  tout  autrement. 
La  thèque  interne  doit  être  considérée  comme  une  partie  inté- 
grante, différenciée,  de  la  thèque  externe;  elle  a  son  système 
vasculaire  propre  et  s'accroît  absolument  par  elle-même.  Si.  lors 
de  l'involution,  les  cellules  de  la  thèque  se  transforment  en  de 
grandes  cellules  épithélioides,  si  de  cette  façon  la  thèque  interne 
devient  plus  large,  alors  les  vaisseaux  qui  s'y  trouvent  contenus 
croissent  avec  elle.  La  thèque  interne  pourvoit  à  sa  propre  nutri* 
tion  et  ne  réclame  pas  de  vascularisation  du  dehors. 

Lorsqu'en  outre  une  partie  de  la  thcquc  externe  se  différencie 
pour  la  seconde  fois  en  jeune  tissu  de  la  thèque,  cette  partie 
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""^gmntc,  modifiée,  de  la  thêque  externe  est  nourrie  par  les 
vijsscaux  qui  y  préexistaient;  lorsque  ces  jeunes  cellules  cïevien- 
"^ot  plus  grandes,  la  couche  néoforméc  s'cpaissit  et  les  vaisseaux 
froissent  de  nouveau  avec  clic. 

1-4  grande  différence  qui  existe  entre  ces  deux  manières  de 
■'O'r  consiste  en  ce  que,  d'après  ScHOTTLAEXDER  et  consorts, 
des  Vaisseaux  néoformès  piînctrcnt  dans  la  thèque  interne  en  voie 
"^  prolifération,  que,  par  conséquent,  il  se  produit  alors  une  vas- 
cularisatj{,n  dans  le  vrai  sens  du  mot,  tandis  que,  d'après  ma 
nianière  de  voir,  les  vaisseaux  de  cette  couche  cellulaire  ^4'/i/(/;f«/ 
'*'J^  ià  et  se  sont  accrus  par  eux-mêmes,  en  même  temps  que 
'"  Cellules  de  la  thèque  devenaient  plus  grandes. 

.*Jne  argumentation  détaillée  tic  cette  opinion  n'est  pas  néces- 

"^"■^ï-    Elle    est   la   conséquence   logique   de   ma  manière  de  \ou 

'^lative  à  la  genè.se  des  cellules  néoformées  de  la  thèque. 

.   ^cux   qui    pensent  que  les  nombreuses  cellules  ncoformécs  de 

thèque   se   forment  aux  dépens  et  au  sein  des  anciennes  cel- 

"ica  admettent  une  vascularisation  —  bien  ils  n'en  fournissent  pas 

^     preuves  ')  —  pour  satisfaire  aux  exigences  plus  grandes  de  la 

"^''"ition  des  éléments  cellulaires  hyperplasics. 

**îaîntcnant  que  je  crois  avoir  démontré,  au  contraire,  que  les 

■'ulcs  néoformées  constituent  une  partie  différenciée  de  la  thèque 

^*5*"''^'  1"'  change  de  structure  non  seulement  dans  ses  cellules 

^»*is  aussi  dans  ses  vaisseaux,  je  considère  mon  hypothèse,  qui 

.  *^st    pas  en  contradiction  avec  les  faits,  comme  beaucoup  plus 

^ple  et  plus  vraisemblable. 

.  .t>ans  certains  folUcuies  les  cellules  de  la  thèque  ont  subi  la 
■^Bénérescence  hyatine.  Cette  dégénérescence  marche  le  plus 
peuvent  de  pair  avec  une  légère  prolifération  de  la  thèque  et  un 
^*ble  développement  de  vaisseaux.  Klle  se  produit  toujours  au 
T^^rd  interne  de  la  thèque  interne  où  clic  détermine  la  formation 
^*  bandes  homc^ènes,  brillantes,  dirigées  circulairement. 

On  observe  nettement  dans  ces  segments  de  cercle  hyalins  des 
*^tcs  de  cellules  de  la  thèque;  par-ci  par-là  même  on  peut 
^Minguer  des  limites  de  cellules. 

Ces  bandes  hyalines,  Slavjanskv  les  considère  comme  des 
•"esles  de  la  membrane  propre  épaissie  (p.  265).  Schottlaendek 
^t  le  premier  qui  trouva  des  indices  qui  lui  hrcnt  douter  de 
Vexactitude  de  l'opinion  de  Slavjanskv  (p.  272).  Il  les  considéra 
t}lut6t  comme  des  bandes  de  cellules  de  la  thèque  ayant  subi  la 
dégénérescence  hyaline;  c'est  à  cette  manière  de  voir  que  je  me 
lalhe  complètement. 


1)  Dau  OMS  pnpantiau,  je  n'ki  Irauvi  au  ecûi  des  ccUalcs  <lc  U  ibiquc  néo- 
fonnies  aacun  indice  d'une  néofoimntïon  T&Kalaire.  Je  ne  trouve,  du»  aucun  des 
tmesn  qac  j'ai  lu  vu  cette  qaeitloa^  un  aiguineot  quelconque  en  faveur  de  ceti« 
briMlbèac.  Or,  l'on  m  frit  iidmetlK,  &  mnn  avù,  qu'il  y  ait  m^fvrmatifti  vat- 
t»Uiri  q«*à  la  condition  de  se  baser  tur  des  freuvu  ^otitiva. 


Dans  une  série  de  préparations  se  trouve  intéressé  un  follicule 
presque  entièrement  atrtisique.  La  cavité  est  complètement  obU- 
tcrcc    par   un    tissu  conjonctif  jeune  à  larges  mailles  et  riche  cti 
liquifles,  dans  lequel  sont  logées  de  nombreuses  et  larges  fcole-^ 
lymphatiques,  des  vaisseaux  sanguins  et  du  pigment.  Au  bordo*^»- 
rencontre  encore  par-cî  par-là  quelques  petits  groupes  de  cellnl(S"  ^* 
de   la    thèque,   derniers   restes   d'une   prolifération   antérieure  S-  ■■=^— 
ia  thèque. 

En  un  endroit,  dans  la  paroi  du  follicule  oblitéré,  se  trouver» 
des  membranes  hyalines.  Ces  membranes  montrent  manifestemc'  "*• 
qu'elles  dérivent  de  cellules  de  la  thèque  préexistantes.  On  trouV  ^ — '' 
en   effet,   en  quelques  points,  dans  ces  membranes,  des  cellul^^^ 
de   la   thèque  qui,  quoiqu'ayant  subi  la  dégénérescence  hyalîri™-^ —  _' 
présentent    encore   des   limites   assez  nettes;  d'autres  même  p<^ 
mettent    de   reconnaître    leur   noyau    et   leur  protoplasme.  Ent 
ces  bandes  hyalines  se  trouvent  encore  les  espaces  vasculaircs 
la  thèijue  interne,  élargis  par  ectasie  et  tapissés  par  un  endott* 
lium  (PL  XXIX,  fig.  5). 

En   admettant  même  qu'il  existe  une  membrane  propre,  bâ 
que  Je  n'en  aïe  trouvé  aucune  trace  dans  mes  préparations  (p.  3& 
certainement    elle    ne   joue    pas   dans   l'involutîon   du   follicule 
rôle  important  que  lui  attribuent  SlaVJANSKY,  PatENKO  et  autr 
Les  bandes  hyalines  que  ces  observateurs  considèrent  comme  d 
restes   de   la   membrane  propre  épaisse,  ne  le  sont  ccrtainem^ 
pas   et   il  ne   m'étonnerait    pas   que   toute   ta   membrane  pfop:* 
épaissie    de    Sij^vjanskv    fût   un   anncnu  fermé  dt'  ceUuUs  de       -^ 
tkèque   ayant  subi   la    dégénérescence   hyaline.    Cependant  je   a 
trouve  une  dégénérescence  hyaline  aussi  étendue  dans  aucun  cï- 
nombrcux  follicules  en  voie  d'involuLiun  que  j'ai  examinés. 

La  caviU  du  follicule  en  voie  d'involution  renferme  tantôt 
lemcnt   un   liquide   séro-fibrineux,    tantôt   seulement  du  sang, 
plus  souvent  cc])end;jnt  ces  deux  liquides  à  la  fois.  L'hémorrh 
prend  alors  la  place  d'une  partie  du  contenu  du  follicule,  tan 
que    le    restant    de    la   cavité   contient    la   fibrine.    Il   n'y   a   p-— 
de   règle    fixe    en   ce   qui  concerne  l'endroit  où  Thémorrhagic  ^■ 
produit  *). 

Le  contenu  du  follicule  se  vascularise  et  s'organise  le  long 
deux   voies   qui    émanent   de    la    paroi   du  follicule.  Les  travée: 
dont   j'ai  parlé  prcccdcmmcnt  (p.  293),  de  cellules  effilées  crw^ 
sent    entre   les   cellules   de    la   thèque  Jusque    dans  la  cavité 
follicule.  Elles  forment  une  bande,  plus  ou  moins  large,  de  tl 
conjonctif  fibrillaire  à  larges  mailles,  le  long  du  bord  interne 
la  paroi  du  follicule  et  pénètrent  en  même  temps  profondéme 
dans  Je  contenu  du  follicule  sous  la  forme  de  cellules  en  araigné 
qui  s'anastomosent  les  unes  avec  les  autres. 
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1]  Voir  pour  plui  détails  p.  301. 
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Telle  est  l'opinion  de  ScuorrLAENDEK  (p.  270),  qui  est  admise 
actt-ielicmcnt. 

Mais  les  choses  n'en  restent  pas  là.  Il  m'a  semblé  t\\x  indépen- 
«Aa-^-A^wftv//  df  ta  thèqM  m  ter  tu ,  la  thèque  externe  prend  part  aussi 
à     y  '  crgamsation  du  contenu  du  follicule. 

I— a  thèque  interne  présente  notamment  en  certains  endroits 
des  espaces  fissifomics,  à  travers  lesquels  pénètrent  de  larges 
faJscrcaux  de  tissu  conjonctif  de  la  thèqiic  externe,  qui  se  dirigent 
vers  l'intérieur  et  se  recourbent  aussi  le  long  du  bord  interne  de 
ia.     p>aroi  du  follicule. 

J  'ai  déjà  signalé  (p.  292)  que  ces  cellules  de  tissu  conjonctif 
pou  vent,  dans  certaines  circonstances,  former  de  jeunes  cellules 
(^<^  la.  thàquc  et  fournir  ainsi  une  seconde  th^quc  interne  à  la 
*"^c«=     interne  de  la  première. 

S*il  y  a  du  sang  dans  la  cavité  du  follicule,  on  en  trouve  les  restes 

*u     sein  du  jeune  tissu  conjonctif  central  sous  la  forme  de  petits 

^"ï^a^s    de  pigment  brun-jaunâtre.  Les  jeunes  cellules  de  tissu  con- 

joncrtif  absorbent   ce    pigment   dans   leur  protoplasme,  mais  leur 

^'*i*-lité   semble   en  souffrir;  tout  au  moins  beaucoup  de  ces  cel- 

■"ï^^s      perdent   leurs   contours  nets,  pâlissent  et  disparaissent,  en 

laissant  le  pigment  sous  forme  de  granulations  délicates.  Les  ccl- 

*^'^^    de  la  thèque  ne  participent  p;is  à  cette  résorption  de  pif^ment. 

ïinfm,   je   désire   encore    mentionner   que   dans  le  contenu  du 

'lioule,    indépendamment   de   nombreux   leucocytes,  j'ai  vu  de 

S'~5*"'^*^cs    cellules    au    milieu    du    sang    et    de    la    fibrine.   Je    ne 

^'^^       pas   si    ce  sont  les  noyaux  d'une  forme  spéciale,  dont  parle 

fî^*'*  CiTTLAENDlvR  et  cju'il  tient  pour  une  espèce  de  leucocytes,  dcs- 

^^^^     à   vider   le   contenu    du  follicule.  11  est  bien  certain  qu'au 

P*^**~».t     de   vue   de  leur  forme,  ils  ne  ressemblent  pas  aux  leuco- 

--A'^^^s    ordinaires,  qui  s'y  trouvent  en  même  temps  très  nombreux. 

^**        «éléments   me   rappellent   plutôt    de   jeunes   cellules   de  tissu 

«<=>yjo„ctif. 

*— o^s   jihases  ultérieures  de  l'involution  du  follicule  ne  sont  pas 

F**"<Ssentécs   dans  mes  préparations,  je  l'ai  dit  déjà.  Je  n'ai  pas 

r     *^^t.até  de  désintégration  étendue  de  cellules  de  la  thèque  avec 

*"*"*^^.lion  simultanée  de  tissu  conjonctif  fibrillaire  jeune,  indiquant 

^      tendance  à  la  cicatrisation. 


?     grand   développement   de   la  thèque  interne ,  la  formation 

j  **«:)uvelles  rangées  de  cellules  jeunes  de  la  thèque  autour  et  en 

'^^•-ris  des  formations  plus  anciennes,  le  grand  nombre  des  vais- 

,^'*^^c:    et  des  capillaires  revêtus  d'un  endothélium  à  cellules  éle- 

nX^^  »     ^    l'intérieur   et   autour   de    la   paroi  du  follicule,  tous  ces 

ç.-   ^^"^omcnes   plaident   plutôt    en   faveur  d'une  nutrition  exagérée 

^        *^*\in   pouvoir  d'accroissement  excessif,  et  c'est  probablement 

**r     cçi^  que  la  cicatrisation  ne  s'effectuera  pas  vite. 

^^^*     nous  rassemblons  maintenant  toutes  ces  données  et  que  nous 
***ï>arions   cette    forme   d'involution  au  cours  normal  de  l'invo- 


lution  du  follicule,  alors  nous  constatons  d'iniportantc-s  diffcrem. 
Le    nombre    des   follicules   en   voie   d'involulion    est   notable 
plus   consitUrabU   qu'on    ne   le   rencontre  jamais  dans   un  ov. 
normal.  Mais  tout  ne  se  borne  pas  à  cette  différence  quantitati 
Chaque  folUcuU  atteint  des  littnoisions  si  considérnblts ,  la  pr»/» 
rattOK  ÎU  la   théque  est  si   abondante,   la    cm'itè  du  foUtcuîe 
si  grande  que    par   ces  caractères  aussi  cette  forme  d'involutS 
s'écarte  de  la  normale  d'une  façon  frappante. 

Mais    il    y  a  surtout  deux  altérations  si  particulières  qu'à  erf 
seules    elles    attirent    l'attention    sur   ces   follicules.    Cest,   d'u- 
part ,  l'absence  complète  de  toute  tendance  à  une  cicûtrtsatton  pbrm 
taire  rapule  et»  d'autre  part,  la  présence  de  sang  dans  la  cavC'- 
du  follicule. 

Il  y  a  donc  invalntîon,  mais  sur  une  échelle  beaucoup  flif^^ 
grande,  avec  une  marche  eonstdérabletnent  ralentie  et  produetiif:^^ 
d'une  hemorrhagie  dans  la  cavité  du  follicule. 

Et   toutes   ces   différences  d'avec   l'involutlon  normale  rapprc^"^ 
chcnt  ces  follicules  des  vrais  corps  jaunes,  auxquels  ils  seraieirs- 
identiques  si  l'essentiel,  la    rupture  et  l'expulsion  de  l'ovule,  n*"* 
faisait    défaut.    Comparons    néanmoins   ces    follicules    aux    vrai 
corps  jaunes,    comme   nous   y   sommes   d'ailleurs   contraints 
la    ressemblance   frappante  que  présentent  ces  deux  formes  d'in» 
volutlon     et    alors    nous   constatons    qu'ils    ressemblent    surtouiVJ 
et    par   le   degré   de  développement  de  la  thèque  interne  et  p^- 
le   stade   d'oblitération    de   la  cavité  folliculaire,  aux  vrais  cor^ 
jaunes  du  4*:  et  du  y  mois  de  la  grossesse. 

Avant   de   discuter   d'une    façon    plus   détaillée   les  différenca 
que  CCS  follicules  offrent  avec  la  normale ,  il  me  parait  désirai 
de  m'occuper  d'abord  d'un  cas  absolument  identique,  le  seul  q.' 
soit  signalé  dans   tonte   la   bibliographie   relative  anx  tumeurs  m 
i'oiiaire. 

je  n'entends  pas  dire  par  là  que  l'on  n'ait  pas  trouvé  ptusicu 
fois,  et  même  en  grand  nombre,  des  kystes  sanguins  provenas^ 
de   follicules  (Rokitanskv   (23)  aussi  bien  que  Schroeder 
NaCEL  (6),  GussEROw  et  Slavjansky  (3)  en   ont  signalé  d'^= 
cas);    mais   ces  transformations  pathologiques  sont  alors  toujou. /" 
le  résultat  d'une  affection  primitive,  étendue,  de  l'ovaire  (DophO* 
rite   aiguc    ou   chronique),    dont   la  présence  de  grandes  infiltra- 
tions, de  nombreuses  hémorrhagîes  interstîcielles,  de  parties  sclé- 
rosées, de  nombreuses  adhérences  et  de  membranes  à  la  surface, 
fournit   la   preuve  palpable.  De  semblables  ovaires  n'ont  rien  de 
commun    avec    le    cas    que    je    décris    et    je    dois   donc   ne    pas 
m'en  occuper  ici. 

Mais  pour  être  complet,  je  dirai  que  parmi  les  nombreux 
ovaires  qu'il  étudia  dan*  le  but  de  rechercher  les  relations  entre 
la  menstruation  et  l'ovulation.  Leopold  en  trouva  deux  qui 
contenaient  quelques  kystes  sanguins  et  qui,  pour  le  reste,  étaient 
normaux.  Malheureusement  il  ne  donne  pas  plus  de  détails  rela- 
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'■vctncnt   à   ces   kystes,  de  sorte  qu'ils  n'ont  aucune  importance 
f**>ur    moi. 

Seul  RuKITANSKV  dans  sa  ^Woclienblatt  der  Zcitschrift  dcr 
***-aiscilichcn ,  Koniglichcn  Gcscllschaft  der  Acrtzcn  zu  Wicn  1855" 
**'S"naJc  un  cas  analogue,  dont  je  vais  donner  la  description. 

-  \^^^  femme,  qui  se  croit  enceinte  di:  4  mois,  est  reçue  à 
*  hôpital  parce  qu'elle  se  plaint  de  douleurs  dans  le  ventre  et 
**_  hcl-niorrhagie  vaginale.  On  lui  extirpe  un  mola  hydatidosa  d'en- 
"^'""On  trois  livres.  La  patiente  succombe  au  collapsus.  Les  deux 
oy-aircs  sont  hypertrophiés:  l'ovaire  droit  a  le  volume  d'une  tête 
*^'^nfant,  le  gauche,  celui  du  poing.  Les  deux  ovaires  sont  formés 
**^  kystes  dont  le  volume  varie  entre  celui  d'un  pois  et  celui 
^*Une  noix.  Ils  sont  serrés  les  uns  contre  les  autres,  s'aplatissent 
'"■mutuellement  ou  se  pénètrent  partiellement.  Quelques  uns  sont 
l^^^rt-iellement  et  d'autres  complètement  entourés  de  tissu  ovarien. 
^a.     présence    de    tous    ces    kystes    rend    la   surface   des   ovaires 

Entre  les  grands  kystes  saillants  se  trouvent  des  follicules, 
**<^nt  le  volume  varie  entre  celui  d'un  grain  d'avoine  et  celui 
<i*uiic  fève.  Les  follicules  situés  au  bord  de  l'ovaire  surtout, 
^maîs  d'autres  aussi  d'ailleurs,  contiennent  de  petits  amas  de  sang, 
**'***-bles,  d'un  rougc-brunàtrc  sàJc,  arrondis,  à  la  surface  des- 
quels s'est  déposée  une  couche  de  fibrine.  Le  caillot  renferme 
*^^  nombreux  corpuscules  blancs  du  sang ,  remplis  de  petites 
S«3uttclcttC5  de  graisse  et  d'innombrables  amas  de  pigment,  qui 
3j^'*t  disposés  entre  la  fibrine  coagulée  en  un  réseau  fibreux.  L'un 
^^^*  kystes  périphériques  placé  au  bord  externe  de  la  tumeur 
^^^Che  est  rompu ,  ce  qui  fait  que  les  lèvres  de  son  orifice 
^^'fbrmc  sont  déjctécs  en  dehors.  Indépendamment  du  noyau 
i^j  '^guin  libre ,  on  trouve  parfois  aussi  du  ^ang  dans  lus  cavités 
^    kystes.  La  couleur  de  ce  sang  varie  du  jaune  au  vert-bronze. 


^j  •  ~  paroi  des  kystes  est  revêtue  d'une  couche  molle  de  tissu , 
^^■-^'ï  jaune  sâlc,  inégale,  ce  qui  lui  donne  absolument  l'aspect 
^'^^'i  corps  jaune.  Examinée  au  microscope,  cette  paroi  se  montre 
^.^*~'*lée  principalement  de  grandes  cellules,  entre  lesquelles  sont 
Vt^^*"?'"^*^^  ^'^  petites  sphères  de  graisse.  Dans  certains  kystes 
^:j^'^  mince  membrane  adhère  lâchement  à  la  paroi.  lîn  l'étudiant 
^^.^^  plus  près,  on  constate  qu'elle  est  constituée  par  des  cellules 
f_^^nuleuscs  ayant  subi  la  dcgcncrcsccncc  graisseuse.  Dans  d'autres 
^i:_^^»culcs  encore,  le  contenu  est  blanc  ou  jaune  clair,  selon  qu'il 
^^^^*^siste  entièrement  en  fibrine  ou  qu'un  peu  de  sang  s'y  trouve 

■t^     -^\près  cette  description,  Rokitanskv  explique  que  ces  kystes 

^^viennent  très  prubablcment  de  follicules  de  DE  Graaf  ,  attendu 

^J/*^  des   kystes   uniloculaires   sont    logés   dans  l'ovaire,  que  l'on 

Jr^tive  toute  espèce  de  formes  de  transition  entre  les  follicules  nor- 

^^ux  et  ceux  de  la  grosseur  d'une  noix  et.  enfin,  que  dans  quel- 

^^«»-uns  des  grands  follicules  on  peut  encore  reconnaître  l'ovule. 
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En  outre,  RoKlTANSKV  fait  observer  que  le  nombre  des  kptfs 
grands  et  petits  a  augmenté  dans  des  proportions  telles  que  !'oa 
doit  admettre  une  hyperplasie  des  follicules  de  DE  GRAAF;  que 
la   plupart   des   follicules   sont   en  voie  d'involution;  que  le  jro- 
cessus  d'involution  ne  peut  avoir  débuté  longtemps  avant  l'cpo^tte 
où  s'accomplirent  les  transformations  de  la  matrice;  que  pavr  teUi 
il  est  probable   qu'il   existe  une  relation  entre  Us  deux  proettats . 
ce    que   confirment   et    le  fait  que  les  deux  ovaires  sont  atteints 
et  la  régularité  de  la  menstruation  jusqu'à  l'époque  correspondant 
au  début  des  transformations  de  la  matrice. 

De  ce  qui  précède  il  résulte  tout  d'abord  que  les  rapports 
anatomiques  et  histologîques  réalisés  dans  le  cas  décrit  parRoH- 
TANSKV  sont,  pour  autant  qu'ils  ont  été  suivis,  absolnmeni  les 
mêmes  que  ceux  que  J'ai  constatés  dans  les  deux  ovaires  que  j'ai 
étudiés.  En  outre,  il  est  encore  une  autre  ressemblance  frappante 
entre  les  deux  cas.  Les  deux  femmes  dont  proviennent  ces  ovaifc* 
étaient  enceintes  tontes  deux  depuis  la  même  époque. 

ROKITANSKV  admet  que  le  début  du  processus  d'involution  «^ 
peut  remonter  à  une  époque  antérieure  au  début  de  la  grossesse 
et  j'ai  signalé  (p.  298)  que,  mes  kystes  sanguins  étant  considérés 
comme  des  corps  rouges,  le  processus  d'involution  doit  prob»" 
blement  aussi  avoir  débuté  depuis  quatre  ou  cinq  mois,  ce  q*** 
concorde  avec  la  durée  de  la  grossesse. 

Je  suis  aussi  porté  à  croire  qu'il  existe  une  relation  entre  ■* 
grossesse  et  les  modifications  pathologiques  qui  existent. 

Tous   les   arguments   invoqués    par   RoKlTANSKV,  pour  état>^^ 
son  hypothèse,  ont  toute  leur  valeur  dans  raun  cas  aussi.  Ici  aurs^' 
l'')  le  fait  que  ces  altérations  sont  symétriques .  qu'elles  ont  attr^* 
les   deux    ovaires  ;    2")   le  fait  que  (a  menstruation  a  ité  réguli^* 
jusqu'à   l'époque   correspondant   au    tlébut   de   la  grossesse;   3")     __' 
durée  du  processus  de  i'tnvolittiffn  témoignent  d'une  relation  étr{>  ^ 
entre  les  deux  états.  Mats  je  puis  fournir  d'autres  preuves  encc:^ 
qui  démontrent  le  bien-fondé  de  ma  manière  de  voir.  De  Suni" 
(p.  279)  n'a-t-il  pas  montré  que  la  grossesse  exerce  toujours  \m 
influence    sur   la  marche  de  l'involulion  du  follicule?  N'a-t-il  p:: 
constaté  que,   de    même   que   le   corps   jaune  vrai  se  dévelop 
davantage   et   persiste   plus   longtemps  que  le  faux  corps  jautw^ 
de    môme   aussi  l'involution  des  follicules  atrésiques  s'accompl::^^ 
pendant  la  grossesse,  en  s'accompagnant  de  phénomènes  de  pi — 
lifération   plus   puissants   et   dure    plus    longtemps   que   chez   1 
femmes    non   gravides?    De    SinÉTY    déclare   aussi    que    la   gro^ 
scssc   amène   une   évolution  de  follicules  atrésiques  plus  étendu' 
et  accélérée. 

Ceci  revient  à  dire  que,  pendant  la  grossesse,  plus  de  follicule^ 
disparaissent  par  atrcsic  et  que  la  marche  de  l'atrésie  est  plu- 
lente  et  s'accompagne  de  phénomènes  de  prolifération  plus  actifs- 

.'Vl.KXENKO  (p.  278)  parle  aussi  de  l'influence  qu'exerce  la  gros- 
sesse  sur   la   vie  des  follicules.  Il  prétend  d'ailleurs  que  l'hyper- 


ItropMe   folltculaire  est  occasionnée,  dans  la  grande  majorité  des 
Cis ,   par   des   tumeurs  de  la  matrice  b.  croissance  rapide ,  parmi 
fcsqiicilcs  les  fibro-myômcs  occuperaient  le  premier  rang. 
Afais  l'hypertropliie  foUîculaire  est-elle  autre  chose  qu*une  évo- 
/ution  étendue  et  accélérée  de  follicules,  qui  nécessairement  invo- 
liurront    sur   une    échelle  étendue  après  un  temps  plus  oxi  moins 
court?   Al.EXENKO   dit  que  ce  processus  s'accomplit  sous  l'influ- 
ence   de    tumeurs   utérines   à   croissance   rapide;   mais  l'influence 
qu'exerce    la   grossesse  peut,   sans  nul  doute,  être  placée  sur  la 

Imôtne  ligne. 
Il  me  semble  donc  qu'il  n'est  pas  téméraire  de  ranger  nos 
tumeurs  de  Tovairc  dans  la  série  des  affections  précitées. 
J^hystolo^iqutnuni ,  comme  je  lat  dit  déjà,  l'ovaire,  sous  Tîn- 
"^cnce  de  la  grossesse,  fait  le  premier  pas  dans  la  voie  qui,  st 
P^^éf  suivant  asses  hin  dans  la  mhiu  directitm,  conduit  nkessai- 
ff»»^érttt  aux  dispositions  qui  existent  ici. 

■^ftyswlogiqiumcnt  un  plus  grand  nombre  de  follicules  involucnt 

»*'<*rs    en   manifestant  des  phénomènes  de  prolifération  plus  puis- 
-**aiits   et  en  suivant  une  marclie  de  plus  longue  durée. 
E>ans  l'hypertrophie  folliculaire  qui,  selon  Nagei.,  Slavjanskv 
**.    ^Ai'^ALDEVER ,  doit  être  rangée  parmi  les  phénomènes //yjjw/o- 
S^u^s,  les  follicules  se  comportent  de  même  sur  une  plus  vaste 
^hellc.  U hyper trophie  folhctdatre .  si  elle  se  poursuit  suffisamment 
L  «"**«  ,    imitera  donc  les  rapports  qui  existent  ici. 
■      *-^r ,    les   deux   casque    ROKITANSKY   et    moi    avons  observés, 
■nc>u3    permettent  de  constater  les  mêmes  altérations,  mais  exlrê- 
PL^«^ent  accentuées:  évolution  accélérée,  mais  plus  étendue;  pro- 
'^ ration    plus  active,  mais  plus  marquée  encore;  enfin,  marche 
P'"-»»     lente,  mais  plus  frappante  encore.  Les  limites  du  processus , 
f***      s'accotnplit   sous   r influence  de  la  grossesse,  sont  dépassées  de 
^^^^'eroup,  mais  dans  la  même  direction. 

,    J'ignore   quelles  cau-ses  sont  intervenues  ici,  qui  permettraient 

^_     Comprendre    pourquoi    la   fonction  de  l'ovaire  s'est  extraordi- 

'^••■■'ement   exagérée   et   pourquoi  ces  cas  sont  très  rares.  Je  n'ai 

P'~*'        les   découvrir  par  l'étude  des  deux  ovaires  dont  j'ai  disposé. 

*1     me  reste  encore  à  parler  de  l'hémorrhagie  folliculaire. 

^~^ri    sait   qu'une    hémorrhagie  peut  se  produire  à  l'intérieur  et 

^**^<>ur   du    follicule   ovarien,   sous    l'influcnct.-   de  maladies  infec- 

^^JSscs   aiguës,    inflammation,   traumatisme  et  beaucoup  d'autres 

r'~*^*<=cssus  pathologiques;  mais  de  toutes  ces  causes  étiologtques, 

'^'cn  est  pas  une  qui  soit  applicable  aux  deux  ovaires  qui  nous 

^*'^'^upent,    de   telle  sorte   que   nous   sommes   bien   obligés,  pour 

^^'Pliquer   l'hémorrhagie    folliculaire,   de  chercher  d'autres  causes 

***    relation  avec  le  processus  de  l'involution. 

^n  général,   dans  les   circonstances   normales,  il  ne  se  produit 

pas    d' hémorrhagie  lors  de  l'involution   du  follicule.    Aucun    des 

observateurs   qui   se   sont   occupés   de  l'élude  de  l'involution  du 

toUicule   ovarien   n'a  rien  signalé  à  ce  propos.  Gkoiie,  Schott- 
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UAEXDER  et  SlJVVjANSKY  disent  que,  dans  l'invoUition  qui  s*i 
complit  normalement  ils  n'ont  jamais  trouvé  ni  hcmorrhagk, 
pigment  sanguin  qui  en  provient  (p.  266). 

Certains  auteurs  (Leopold  (14),  Nagki.  (6),  GUSSEROW  (30) 
ROK.ITANSKY  (23))   signalent,    comme   faits  accessoires  qu'ils  oc» ^ 
observés   dans   le   cours  dt*  leurs  recherches,  des  feiti  qui  pou*"' 
raient  avoir  quelque  importance  ici,  s'ils  avaient  été  dticrits  ave*? 
plus   de   suins.    lis   i>arlcnt    de   kystes  sanguins,  qui  de  temps  à 
autre  sont  logés  dans  des  ovaires  au  reste  normaux  et  qui  pour- 
raient être  identiques  aux  kystes  sanguins  que  j'ai  décrits;  m.\\s 
en  l'absence  de  toute  <lcscription  microscopique  de  ces  formations, 
la  nature  de  ces  kystes  reste  trop  incertaine  pour  que  l'on  puisse 
tenir  compte  de  ces  communications. 

Si  nous  nous  demandons  tout  d'abord  d'où  provient  l'hénwt- 
rhagic  folliculaire ,  seule  la  thèquc  interne  peut  être  prise  en  con- 
sidération. Cette  couclie  de  tissu  délimite  l'iiémorrhagic  de  toutes 
parts;  en  dehors  de  cette  couche  on  ne  voit  jamais  ni  hémor- 
rhagie,  nt  pigment  sanguin. 

L'hémorrhagie  se  produit,  en  outre,  dans  les  couches  les  plus 
centrales  de  la  tlièque  interne.  S'il  n'en  était  pas  ainsi,  si  l'hémor- 
rhagie se  produisait  sur  toute  la  largeur  de  cette  bande  cellu- 
laire, elle  devrait  alors  être  elle-même  imprt^gnce  de  sang  ou 
dilatée  par  du  sang;  or,  on  n'observe  rien  de  semblable. 

11  faut  donc  examiner  maintenant  s'il  existe  une  relation  entre 
le  développement  et  la  structure  de  la  thèque  interne,  d'une  part, 
la  production  ou  l'absence  d'hémorrhagie  d'autre  part;  car  on 
se  rappellera  qu'il  ne  s'épanche  pas  de  sang  dans  tou;;  les  folli- 
cules, j'ai,  dans  ce  but,  comparé  un  très  grand  nombre  de  folli- 
cules  avec   au   sans   caillot   sanguin  et  de  cette  étude  il  résulte: 

1^)  que  dans  les  follicules  dont  la  thèque  est  très  développée 
et  large,  le  caillot  sanguin  ne  (siii.  jatNais  défaut; 

2")  que  dans  les  follicules  dont  la  thèque  interne  est  mince, 
tantôt  l'hcmorrhagie  existe ,  tantôt  elle  fait  défaut  et  c'est  ce 
dernier  cas  qui  est  le  plus  fréquent; 

3"}  que  l'absence  de  l'hémorrhagie  folliculaire  coïncide  le  plus 
souvent  avec  une  réduction  de  l'abondance  des  vaisseaux  de  la 
thèque  interne  et  avec  des  phénomènes  de  dégénérescence  dans 
cette  bande  cellulaire. 

On  pourrait  en  déduire  l'une  ou  l'autre  des  deux  conclusions 
suivantes  : 

aj  fa  praHfèration  df  la  th^q%tt  tit  la  conséquence  de  VlUmor- 
rhagie  ; 

bi  llUmorrkagie  est  la  consêquince  de  ta  proîifh'ation  de  la 
thèque. 

Dans  le  premier  cas  {a)  les  follicules  largement  développés 
auraient  fortement  réagi  sur  l 'extra vasation  sanguine  et  le  pro- 
cessus de  granulation  (car  on  devrait  alors  l'interpréter  comme 
tel)   serait   déjà   fort   avancé.    Les   autres   kystes  sanguins  moins 
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f  ^loppés,  ou  bien  ne  seraient  pas  en  ëtat  de  réagir  sur  l'excî- 
''^n   anormale   déterminée   par  le  sang  extravasé,  en  se  déve- 
^.t*anl   davantage,   ou  bien  ils  ne  seraient  soumis  h  cette  exci- 
**^n  que  depuis  peu  de  temps.  En  même  temps  on  comprendrait 
_^^     la   paroi   des  fulliculcs,   dans   lesquels  du  sang  ne  s'est  pas 
Tf^^ravasé,    ne    développent  qu'un  faible  pouvoir  d'accroissement 
dégénèrent  rapidement. 
.  Mais   la   seconde    hypothèse  {&)  peut  aussi  facilement  s'harmo- 
niser avec   les  faits.  Si  une  puissante  prolifération  de  la  thèque 
r     Prédispose    à    l'hémorrhagîe,    il    n'est    pas    étonnant    que    cette 
1      nt:invrrlxagic  se  produise  constamment  dans  les  follicuies  à  paroi 
^U  épaisse   et    rarement   dans  les  follicules  à  paroi  mince  et  pauvre 
^K  «n  vaisseaux. 

^B  Avant  d'indiquer  pourquoi  cette  dernière  théorie  me  semble 
^M  être  la  plus  vraisemblable,  je  désire  rappeler  quelques  particu- 
jB  larités  relatives  à  l'hémorrhagie  dans  le  follicule  rompu. 
~  Dans  le  vrai  corps  jaune,  l'hémorrhagie  se  produit  toujours 
gutiques  jours  après  la  rupture  du  foUtcuU.  Il  en  résulte ,  me 
sembic-t-il,  que  ce  n'est  pas  la  rupture  du  follicule  et  la  dimi- 
nution de  la  pression  inlrafolliculaire  qui  en  résulte  qui  déterminent 
l'hémorrhagie,  car  alors  les  deux  processus  devraient  s'accomplir 
1      en  même  temps. 

Maintenant    il    existe    deux    potnti    de    différence   anatomique 

entre  le  vrai  corps  jaune ,  dans  lequel  se  produit  toujours  l'hcmor- 

!      rhagie    et    le    follicule   en    voie    d'involution   normale,  où  elle  ne 

se  produit  jamais.  Ces  deux  points  sont  : 
^L      1*^    la  rupture  du   vruî  corps  jaune; 

^F     3*^    les  phénomènes  de  prolifération  plus  puissants  qui  s'accom- 
plissent dans  le  vrai  corps  jaune. 

Si  la  rupture  du  follLCuk  ne  joue  pas,  dans  la  production 
de  l'hémorrhagie,  ce  rôle  qui  lui  revient  en  apparence,  alors 
la  cause  di  Fkhnorrhagif  dans  le  vrai  corps  jaune  ne  peut  résider 
qug  dans  le  développement  puissant  de  la  thique  interne.  Et  si 
ce  développement  puissant  de  ta  tkkque  provoque  Phémorrhagie 
I  dans  le  vrai  corps  jaune,  alors  on  ne  peut  nier  qtu  ce  même 
eiévehppement  puissant  de  la  thègue  n  entraine  la  même  conséquence 
dans  tes  follicules  qui  nous  occupent. 

V.n   outre,    dans    notre  cas,  on  peut  s'expliquer  une  proliféra- 
tion   primitive    exagérée   de   la   thèque    (p.    300   et    301),   tandis 
^^qu'une  hémorrhagie  folliculaire  primitive  ne  peut  bien  s'expliquer. 
^P     Comme   dernier   argument,   bien    qu'il   soit   le   plus  faible,  on 
^^peut    invoquer    ici    la    théorie   de    FoERSTEK  (33),    qui   tient   la 
prolifération    de   la  thèque  pour  des  granulations  molles  qui ,  en 
raison   de   leur   riche   vascutarisation,  pourraient  aisément  déter- 
miner une  hémorrhagie. 

Que  la  pression  sanguine  joue  aussi  un  grand  rôle  dans  la 
production  ou  la  non-production  de  l'hémorrhagie,  c'est  ce  qui 
ressort  bien   des  observations  de  Leopoli>  (14).  Cet  auteur  dis- 
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tingue   des   faux   corps  jaunes  typiques  et  des  faux  corps  jaunes 
atypiques. 

Les  typiques  sont  ceux  qui  se  rompent  au  début  de  la  mens- 
truation et  qui  participent,  par  conséquent,  à  toute  la  congestion 
génitale,  qui  débute  déjà  quelques  jours  avant  l'hémorrhagie 
menstruelle.  Par  là ,  le  follicule  se  remplit  fortement  de  sang. 

Les  atypiques  sont  ceux  qui  se  rompent  entre  deux  périodes; 
l'hyperémie  des  organes  pelviens  est  alors  plus  réduite  et  il  sf 
produit  peu  ou  pas  d'hémorrhagie. 

Dans  notre  cas,  l'hyperémie  des  organes  pelviens,  en  admet- 
tant même  qu'elle  ne  dépendît  pas  de  la  grossesse,  a  été  extra- 
ordinairement  grande  et  c'est  aihsi  que  la  congestion  génitale  et 
le  développement  puissant  de  la  thèque  ont  cooporé  simultanément 
à  la  production  de  ces  kystes  sanguins. 

Les  considérations  qui  précèdent  relativement  à  l'origine  de 
l'hémorrhagie  folliculaire  n'ont ,  il  est  vrai ,  qu'une  valeur  théori- 
que et  il  est  bien  possible  que  les  relations  soient  autres;  mais 
aussi  longtemps  que  l'on  n'aura  pas  expliqué  d'une  manière 
rationnelle  l'hémorrhagie  dans  les  corps  jaunes,  aussi  longtemps 
donc  que  l'origine  de  l'hémorrhagie  physiologique  restera  question 
non  résolue,  il  sera  impossible  de  trancher  avec  certitude  l'origine 
de  l'hémorrhagie  pathologique. 


CONCLUSIONS. 


Je  désîre  résumer  brièvement  encore  les  résultats  de  mes 
recherches. 

l>cs  deux  ovaires  que  j'ai  décrits  sont  principalement  formés 
par  un  très  grand  nombre  de  foUicules  en  vcie  d'involution  atré- 
sique,    dont   les   dimensions   dépassent   de  beaucoup  la  normale. 

La  forme  de  cette  involulion  dîfïÈrc  de  l'involution  physiolo- 
gique par  des  phénomènes  de  prolifération  extraordinatres  et  par 
une  marche  considérablement  ralentie. 

L'extension  du  processus  involutif  aussi  bien  que  la  marche 
anormale  de  Tinvolution  dépendent  de  l'existence  simultanée  de 
la  grossesse. 

Je  n'ai  pu  établir  pourquoi  l'influence  de  la  grossesse  s'est  fait 
sentir  ici  plus  énergiqucmcnt  que  de  coutume  et  de  façon  à  ce 
que  les  limites  physiolc^iqucs  aient  été  dépassées. 

L'hémorrhagie  dans  la  cavité  du  follicule  doit  probablement 
être  la  conséquence  du  développement  extraordinaire  de  la  thèqiie 
interne,  bien  que  l'hyperémie  des  organes  pelviens  ait  certaine- 
ment  aussi  joué  un  rôle  dans  ce  phénomène. 

J'ai  en  outre  établi  que  les  cellules  néoformées  de  la  thèquc 
interne,  pendant  l'involution,  doivent  leur  origine  à  la  thèque 
externe,  par  différenciation  de  cette  couche  cellulaire.  Elles  ne 
se  forment  pas,  par  division  cellulaire,  aux  dépens  des  cellules 
préexistantes  de  la  thèquc  interne. 

Le  tissu  conjonctif  qui,  durant  l'involution,  remplit  la  cavité 
du  rotliculc,  ne  dérive  pas  seulement  de  la  thèque  interne. 

La  thèque  externe  prend  part  aussi  à  l'oblitération  de  la  cavité 
du  follicule.  Dans  ce  but  elle  envoie  de  larges  faisceaux  de  tissu 
conjonctif  qui  traversent  des  fentes  de  la  thèque  interne  et  gagnent 
la  cavité  du  follicule. 

Lors  du  processus  d'involution ,  il  est  probable  que  la  thèque 
interne  n'est  pas  vasculariséc  par  la  thèque  externe. 

Les  nombreux  vaisseaux  de  la  thèque  interne  s'y  trouvaient 
déjà  auparavant  et  s'accroissent  en  même  temps  que  les  cellules 
de  la  thèque  interne. 

Les  formations  hyalines  que  l'on  trouve  dans  des  follicules  en 
voie  d'involution  atréstque  et  que  Slavjanskv  considère  comme 
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des  restes  de  la  membrane  propre ,  sont  des  bandes  de  cellules 
de  la  thèque  ayant  subi  la  dégénérescence  hyaline. 

Enfin,  je  rappellerai,  ce  que  j'ai  déjà  dit  précédemment,  qu'en 
considération  des  dispositions  anormales  des  deux  ovaires  qui  ont 
fait  l'objet  de  cette  étude,  il  reste,  dans  un  certain  sens,  incer- 
tain que  l'on  puisse  rapporter  les  conclusions  qui  en  ont  été 
déduites,  au  processus  de  l'involution  normale  des  follicules  rompus 
et  non  rompus. 

Bien  que  beaucoup  de  faits  tendent  à  prouver  que  les  phéno- 
mènes que  j'ai  constatés  dans  les  follicules  étudiés  ne  soient  qu'- 
une exagération  des  phénomènes  qui  s'accomplissent  lors  de 
l'involution  physiologique,  cependant  l'exactitude  générale  de  mes 
conclusions  devra  être  sanctionnée  par  des  études  entreprises  sur 
des  ovaires  normaux. 

CTkèst  de   la  Fatuité  de  Uléditine  de  Leidt). 
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EXPLICATION  DE  LA  PLANCHE  XXIX. 


Fif.  I.   FoUicole  âc  dk  Graat  en  voie  d'invotudoo  «Irésiquo,  va  à  un  fttiblc 

gTotnsxment. 
tf,  tlifequB  interne  fortcmsnt  épiissie. 
r,  thtqnc  externe,  qui  entoure  comme  d'un  large  a,nneftii  h  Ihtqtw  Interoe 

H  qai   s'est  tHalfmtni   différenciée  en   jeunes  cellulci  fipïlhÎBoides  de 

la  Ihique. 
■/,  itioma  de  l'ovaire,  pauvre  en  cellules,  à  larges  msillirs,  oedémateux  et 

ouDtensQl   de   nombreux  vaiMea-ux  lyiui^batiques  et  sanjpiins  très  Urgec. 
f,  eUDtciiu  <lu  foUicule. 

Le  sang  qui  existe  dons  le  follicule,  se  trouve  en  dehors  de  U  ligure. 
^,  fibrine. 

Fig.  3-    L'ne  partie  de  In  pBroî  du  mEitie  fulUcule  (fig.  i),  vue  it  un  fait  grossissement. 
d,  tliéqne  tnicme. 
r,  tbéquc  externe,   qui   s'est   diffi^endée   en  jeunes  cellules  de  la  ibèque 

et  dont  du  faiiccaux  de  cellula  pénètrent  dani  ta  ihéquc  interne. 
ty  bande  de   tissu   conjonctif  à    Irajct  circul&ire,   à  In  face   interne  de  la 

Ibéquc  interne. 
/,  pigment  sanguin. 

f,  tlûu  conjonclif  central,  à  larges  mailles  et  Ji  cellules  eo  amisnécs. 
rf,  strosna  fibrillalic  de  l'ovaire,  pauvre  en  cellules. 

Fig.  4.    Une  antre  partie  de  la  paroi  du  même  follicule  (Gg.  i). 

ff,  tbèquc  inlenie. 

c^  thèquc  externe  différenciée  en  ccllulct  de  la  thtque.  Les  cellules  de  la 
thèque  externe  prennent  ncitemcnt  In  forme  des  cellules  de  la  ihïque, 
de  telle  sotte  c|uc  let  deux  coucKes  de  la  paroi  du  follicule  se  coad< 
nuenl  insensiblement  l'une  avec  l'autre. 

^,  Etroma  de  l'ovaire. 

Fig.  3.    I'dc  partie  de  La  paroi  et  du  contenu  d'uo  follicule  de  de  Cuaf  en  voie 

d'iavululiou  alfcsiquc. 
a,  ihéquc  inlcmc. 
#,  liwu  conjonctif  (ibrillaire,  &  dlreclioD  circulaire,  appliqué  à  la  face  interne 

de  la  Ihique  interne. 
y,  pigment  sanguin  dans  la  bande  A. 
r,  jeuncK  cellules  épithélinid»  de  U  tbiquc. 
t^  fibrine. 
J,  sang. 

Fif.  5.    Une  partie   de   la   paroi  d'un  follicule  de  UK  Graai'  en  voie  d'involution 

atrésique. 
a,  reatea  de  la  thèque  interne. 
4,  formations    byaliim.    Dans  la  substance  bjraline  on  peut  trouver  encore 

(à  et  \k  les  limites  des  ccllulex  cl  les  noyanx  des  cellules  de  la  thèque 

qui  ont  Kubi  la  dégéoéresceuce  hyaline. 
/,  contenu  du  follicule. 
/,  tissu  coDJoacdf  riche  en  cellule». 
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LA  MORT  TARDIVE  PAR  LE  CHLOROFORME 

ETUDE  CLINIQUE,   ANATOMO-PATHOLOGIQUE  ET  EXPÉRIMENTALE 

(PL  XXX). 

PAK 

A.  J.   W.   HEINTZ. 
(1896). 


INTRODUCTION. 

Depuis  quelque  temps,  l'attention  de  Mr.  le  Professeur  SiEGEN- 
BEEK  VAN  Heukelom  était  attirée  par  le  fait  que  les  cadavres 
des  malades  morts  à  la  suite  d'une  opération  chirurgicale  présen- 
taient quelque  fois  des  altérations  de  leurs  organes  qui  ne  pou- 
vaient recevoir  d'interprétation  satisfaisante. 

L'observation  clinique  aussi  était  muette  sur  la  cause  de  la 
mort.  Dans  quelques  cas  seulement,  on  trouvait  la  mention  que 
la  malade  avait  succombé  un  ou  deux  jours  après  l'opération, 
des  symptômes  du  colli 
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provenant  de  la  clinique  chirurgicale ,  il  était  remarquable  qu'on 
les  rencontrait  plus  fréquemment  sur  les  cadavres  provenant  de 
la  clinique  gynécologique. 

A  cette  dernière  clinique,  les  malades  subissent  deux  chloro- 
formisations,  la  première  pour  permettre  l'examen  devant  les 
élèves,  la  seconde,  quelques  jours  plus  tard,  pour  Popératinn. 

Dans  quelques-uns  des  protocoles  d'autopsie ,  ces  foies  carac- 
téristiques sont  dénommés  „foic  de  laparotomie"  ou  „fote  de 
cliloroforme",  la  cause  exacte  de  celte  altération  étant  dubieusc. 

Toute  fois  on  ne  saurait  toujours  exclure  la  possibilité  que 
CCS   altérations  pouvaient  dépendre  d'une  septicémie  foudroyante. 

Pour  éviter  cette  objection ,  nous  n'avons  rapporté  i]uc  les 
cas  où  l'autopsie  n'avait  pu  révéler  la  cause  de  la  mort,  et 
nous  avons  cherché,  par  des  expériences  sur  les  animaux,  à 
déterminer  de  quelle  manière  le  chloroforme  peut  amener  des 
altérations  d'organes  par  une  lente  action  secondaire. 


I.    OBSERVATIONS  CLINIQUES  ET  RÉSULTATS 
DES  AUTOPSIES. 


Au    moment    où    nous    parcourions    la    littérature    relative  a,  -^l.^ 
sujet  qui  nous  occupe,  deux  mémoires  importants  ont  été  publié^^^. 

l'un  par  Raffaele  Bastianelli  (Sulla  morte  tardiva  per  clorez^ 

formio,    Roma     1891);    l'autre    par    EUGÈNE    Frankel   (Ueb^:^:- 
Chloroform-Nachwirkung ,  Virchow's  Archiv.  Band  127 — 129). 

Ces   auteurs   rapportent   aussi  des  observations  où  la  mort  ^^3t■^ 
attribuée  aux  suites  de  la  chloroformisation  et  où  les  altération:».  ^ 
rencontrées  à  Pautopsie,  aussi  bien  que  les  symptômes  présent ^-^ 
pendant  la  vie ,  offraient  une  grande  analogie  avec  ce  qui  a  é't^ 
observé  dans  les  cas  recueillis  par  nous. 

Ces  publications  donnent  la  première  description  détaillée  <^^^ 
altérations   observées  sur  le  cadavre  d'individus  ayant  succoiO-*^  _ 
plus  ou  moins  rapidement  après  une  narcose  par  le  chloroforfi*^* 
mais   auparavant   déjà,   on   a   pensé   que  le  chloroforme  pouV^" 
avoir   une   action   secondaire,    lente,    capable   d'amener  la  n»*^ 
après  quelques  jours.  ^_^ 

Von  Langenbeck  a  publié  en  1850,  dans  la  Deutsche  Kliri  *^' 
un  cas  où  la  mort  est  attribuée  à  l'action  secondaire  du  chloroforr*^^' 

Il   s'agissait   d'un    homme    de    36   ans ,    ayant   subi   la  rés 


tion    de    l'omoplate.    L'opération    avait  duré  environ  trois  qua.*"^ 
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■lies  and  Gazette  de  1853.  ,The  patient  continucd  for  several 
w'iours  aftcr  the  opération  in  a  state  of  insensibility;  after  which 
"•-  '**ie  under  tlie  use  of  stimulants  hc  rallied  a  liltle  and  continucd 
*^,        tlûs   State   of  more   than  lialf  insensibility,  until  he  died  on 

*  jiV^      19»'»  (twelve   daj'S  after  the  opération)."  Plus  loin  il  ajoute 

*  -^M;   I    believe,    this    man    ncvcr  pcrfcctiy  recovercd  from  the 

*  ^Mproform,  although  hc  livcd  so  long  after  its  administration!" 


autopsie  ne  fut  pas  faîte,  du  moins  il  n'en  est  pas  parlé. 


■^^ans  le  n"  4  de  la  Wiener  medicinische  Wochcnschrift  de  1894, 


Q  f elate   un    cas   de   mort  après  deux  chloroformisations  prati- 

KM.i^^^^  deux  jours   successifs.    La   seconde   narcose  avait  été  très 

^^^ile  et  très  longue. 
^      -*•— c  patient   se   remit   bien  de  la  narcose,  rentra  dans  la  salle 
^      ^      malades  et  prit  de  la  soupe.  Quatre  heures  après,  il  se  rendit 
^^*^-   latrinc  et  y  mourut  subitement.  Les  poumons  furent  trouvés 

^^  t^hyséniateux. 
^^_^  *l    ne   serait    pas   dîfiicile   de  réunir  un  plus  grand  nombre  de 
r\.^*~^      dans  lesquels  la  mort  est  attribuable,  avec  plus  ou  moins  de 

''^- isemblance,  à  l'action  secondaire  du  chloroforme.  (Vicrtcljahr- 
j^*^  »ift  fur  gerichtliche  und  oflentliche  Medîcin  1865 ,  Revue 
^J^^^^icalc  1852,  Miinchener  medicinische  Wochcnschrift  1893 
V«— X_mTER)). 

«s  ?^-3  plupart  de  ces  cas  ne  sont  pas  étudiés  ou  sont  étudiés  super- 
^^^  *  «ticmcnt  et  ne  peuvent  nous  fournir  des  faits  certains.  Nous 
j^.-T'^^ns  passer  immédiatement  à  la  description  des  quelques  cas 
j^^^  ^Serves  à  Leyde,  que  nous  comparerons  aux  observations  de 
^  "^^  STIANP.LLI    et   FrXnkkl   faites   avec    plus  de  soins  que  celles 

^"^  »it  nous  venons  de  parler. 


OBSERVATION  I. 

Madem.  M.  R,  33  ans,  admise  h.  l'hôpital  le  13  décembre  1885. 

DiagnostU.    Fibro-myômc  utérin  sous-scrcux. 

^  La  malade  accuse  des  douleurs  lors  des  pressions  exercées  sur 

-^^     partie   la   plus  saillante  de  la  tumeur.  La  température  oscille 

*^tre  37»2  et  sS'î.  Le  pouls  bat  84  fois  à  la  minute;  il  est  petit 

^  mou. 

Laparotomie  le   19  décembre   1885. 
^^     On   trouve  sur  le  péritoine  un  point  d'inflammation  de  la  lar- 
^^«eur  d'une   paume  de  main,  au  niveau  duquel  il  y  a  des  adhé- 
^nccs  anciennes  qui  se  lai.ssent  facilement  déchirer. 

La  tumeur,  qui  pèse  cinq  Kilogs,  est  ramollie  vis  à  vis  du  point 
enflamme. 

La  malade  se  réveille  bien.  La  température  est  à  37*3. 
»  décembre.  Température  36*8.  Le  pouls,  à  92  le  matin,  monte 
le  soir  à    1 16.  La  malade  est  très  calme,  on  peut  même  dire  que 
isa   tranquillité   est   anormale.  Le  ventre  n'est  pas  météorisé.  La 
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nuit  survient  un  coUapsus  subit,  qui  se  dissipe  sous  l'influence  des 
injections  de  camphre  et  d'éthcr. 

21  décembre.  La  température  est  normale,  36''4.  Le  pouls  est 
à  124.  La  malade  est  complètement  affaissée.  A  onze  heures, 
elle  commence  à  vomir  et  succombe  quelque  temps  après. 

Autopsie  le  22  décembre,  22  heures  après  la  mort. 

La  peau  est  quelque  peu  ictériquc.  Rigidité  cadavérique.  Le 
cer\'eau    ne    présente   rien  d'anormal ,  il  est  assez  riche  en  sang. 

Il  n'y  a  pas  de  liquide  dans  les  cavités  pleurales.  Le  sommet 
du  poumon  droit  est  fixé  par  des  adhérences  anciennes,  en  dehors 
desquelles  le  poumon  n'offre  rien  d'anormal. 

Un  point  de  péritonite  circonscrite,  qui  siège  entre  l'ombilic 
et  la  symphyse,  a  dcjà  été  signalé  avant  l'opération. 

La  face  séreuse  de  l'intestin  a  son  brillant  normal;  un  peu  de 
sang  entre  les  anses  intestinales,  mais  en  quantité  minime. 

Rate  normale,  du  poids  de  145  grammes. 

Rein  gauche  plus  pâle  que  dans  les  conditions  habituelles, 
mais  normal  en  dehors  de  cette  coloration. 

Rein  droit  a  une  coloration  pàlc;  sa  capsule  est  très  adhérente 
Le  poids  des  deux  reins  réunis  est  de  330  grammes. 

Le    foie  pose   1085  grammes  et  est  coloré  fortement  en  jaune. 

L'examen  microscopique  dccéle  une  forte  dégénérescence  cel- 
lulaire; il  n'y  a  pas  ou  peu  de  pigment,  et  pas  de  dcj^cuéres- 
ccnce  amyloide. 

II  n'y  a  [>as  d'ulcérations  dans  l'estomac,  ni  dans  rintcstin. 
L'estomac  renferme  une  masse  contenant  du  saog. 


OBSERVATION  II. 


Veuve  D. ...  âgée  de  51  ans,  examinée  à  la  clinique  le  2  février 
1 89 1 ,  sous  le  chloroforme. 

Diagnostic.    Carcinome  de  l'utérus. 

Le  3  février ,  la  malade  est  très  apathique. 

Le  4  février,  l'apathie  continue;  la  température  est  à  jS**?. 
Le  pouls  oscille  entre  76  et  92. 

^>ération  le  5  février:  hystcrectomic  vaginale.  La  malade  se 
réveille  bien  de  la  narcose. 

Le  6  février,  apathie  considérable.  Il  n'existe  ni  douleurs  abdo- 
minales, ni  météorisme.  Température:  38".   Pouls:   100  à    136. 

Le  7  février,  l'apathie  augmente.  La  température  est  à  38";  le 
pouls,  très  faible,  bat   136  fois  à  la  minute. 

Vin  de  Champagne.  Injections  de  camphre  et  d'éther. 

La  mort  survient  le  soir. 

Autopsie  36  heures  après  la  mort. 

Pas  de  péritonite.  Forte  rigidité  cadavérique.  Taches  cadavé- 
riques notables. 

La  voûte  du  crâne  renferme  une  quantité  modérée  de  sang.  Un 
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caillot  noir  dans  le  sinus  longitudinal.  Oedème  sous-arachnoidJen 
abondant  I.es  plexus  choruidcs  sont  très  pâles.  Les  ventricules 
latéraux,  le  troisième  et  le  quatrième  ventricule,  l'ccorcc  céré- 
brale, les  ganglions  de  la  base  du  cerveau,  etc.,  ne  présentent 
rien  d'anormal. 

Le  cerveau  est  ferme;  il  pèse  1300  grammes. 

Les  poumons  s'affaissent  modérément.  Rien  à  remarquer  con- 
cernant le  coeur.  L'épiploun  est  rcEcvé;  il  est  infiltré  de  sang.  La 
séreu.se  péritonéale  est  de  même  sanguinolente  par-ci  par-Tà  au 
niveau  de  l'intestin.  Le  foie  est  renverse  en  arrière. 

Le  coeur  pèse  290  grammes;  il  est  chargé  de  graisse  et  ren- 
ferme des  caillots.  Le  muscle  est  fort  pâle.  Il  n'y  a  d'ailleurs 
rien  d'anormal. 

Le  poumon  gauche  est  coriace.  L'arbre  bronchique  est  intact. 
Il  n'y  a  ni  oedème,  ni  indurations.  La  base  est  modérément 
congestionnée. 

Le  poumon  droit  présente  à  son  sommet  das  adhérences  et  des 
indurations.  Les  bronches,  injectées,  renferment  beaucoup  de  pus. 
Pas  de  liquide  dans  les  cavités  pleurales. 

L'épiploon  est  adhérent  à  la  paroi  abdominale.  Le  poli  de  la 
surface  de  l'intestin  n'a  pas  subi  d'altération.  Les  anses  intesti- 
nales sont  assez  distendues. 

La  rate  est  petite,  ramollie,  de  coloration  blanchâtre. 

Le  grand  cul-de-sac  de  l'estomac  présente  des  taches  noires 
(début  de  ramollissement  cadavérique). 

Les  reins  ne  présentent  rien  d'anormal,  macroscopiqucment  ni 
microscopique  ment.  La  capsule  surrénale  droite  est  le  siège  d'une 
tumeur  de  la  grosseur  d'un  oeuf  de  poule  [carcin&me]. 

Le  foie  est  blanc  jaunâtre,  très  mou,  et  offre  des  dimensions 
normales.  Au  microscope:  dégénérescence  graisseuse  et  nécrose 
des  cellules  hépatiques. 

OBSERVATION  III. 

Mftdem.  E.  W.  34  ans,  admise  à  la  clinique  le  5  mai  1891.  La 
face  présente  une  coloration  brune.  Les  conjonctives  .sont  normales. 
L'urine  ne  contient  pas  d'éléments  anormaux. 

L'examen  sous  le  chloroforme,  fait  le  S  mai,  montre  l'existence 
d'un  fibro-myôme  utérin  sous-séreux. 

La  laparotomie  est  pratiquée  le   n   mai. 

Le  détachement  des  adhérences  qui  unissent  la  tumeur  h  l'in- 
testîn  provoque  une  forte  hémorrbagiej  l'intestin  est  dépouillé 
de  son  revêtement  péritonéal  sur  une  petite  étendue. 

La  malade  se  réveille  lentement;  elle  a  des  vomissements;  le 
pouls  est  laible,  irrégulîer,  peu  fréquent. 

Le  12  mai,  les  vomissements  continuent.  Il  n'y  a  ni  mctéo- 
rîsme,  ni  douleurs  abdominales.  Température  ^y^S.  Pouls,  petit, 
114  à  la  minute. 
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Le  13  mai,  ta  malade  s'afTaisse  de  plus  en  plus,  sans  cause 
apparente.  Elle  vomit  du  sang  noir  et  présente  un  léger  icttrt 
Température:  jS's  le  matin,  ^ffB  le  soir.  Pouls  petit  et  tris 
fréquent:   130  à  la  minute. 

Le  14  mai,  les  vomissements  persistent.  L'état  s'aggrave.  U 
température  est  à  38*;  le  pouls  est  insensible. 

Le   15  mai,  la  patiente  succombe  dans  le  colîapsus. 

La  feuille  d'observation  de  cette  malade  porte:  il  doit  itte 
remarqué  que  la  patiente  a  été  chlorofor misée  trois  fois  en  huit 
jours;  deux  fois  pour  l'examen  et  une  fois  pour  l'opération  (0 
n'est  pas  fait  mention  auparavant  du  moment  oit  le  premier 
examen  a  eu  lieu). 

Autopsie     /'/a  heures  après  la  mort. 

Voûte  crânienne  peu  épaisse.  La  dure-mére  a  une  coloratioa 
ictérique.  Le  cerveau,  du  poids  de  1220  grammes,  ne  présente 
rien  d'anormal. 

Les  poumons  ne  s'affaissent  pas.  II  y  a  des  adhérences  entre 
les  plèvres  au  niveau  de  la  partie  gauche  du  thorax.  Le  coeui 
n'est  presque  pas  visible. 

Un  peu  de  liquide  jaune  dans  le  péricarde.  Dans  le  coeur,  des 
caillots;  les  valvules  et  le  myocarde,  tout  est  normal.  Le  coeur 
pèse   180  grammes. 

?oumon  gauche  légèrement  emphysémateux.  La  muqueuse 
bronchique  a  une  coloration  rougc-foncé.  Forte  congestion  des 
parties  inférieures. 

Le  poumon  droit  présente  les  mêmes  caractères  que  le  gauche. 

L'épjploon  présente  des  sulTusions  sanguines.  L'estomac  et  le 
coton  sont  distendus.  Les  anses  intestinales  sont  recouvertes  d'un 
peu  de  sang.  Liquide  noir  dans  l'estomac  et  l'intestin. 

La  rate  pèse  60  grammes;  elle  est  très  petite,  pâle,  assez 
ferme,  et  présente  deux  petits  infarctus  anciens. 

Le  foie,  petit  (1120  grammes),  est  fortement  coloré  en  jaune. 
Sa  consistance  est  molle.  Au  microscope,  dégénérescence  grais- 
seuse généralisée.  Veine  porte  normale. 

Les  reins  pèsent  170  grammes  et  sont  p>ctits,  colorés  en  jaune- 
clair.  Au  microscope  j  ils  montrent  la  dégénérescence  des  épi- 
thcliums. 

Il  y  a  un  caillot  sanguin  entre  l'ovaire  gauche  et  PS  iliaque. 


OBSERVATION   IV. 


Mad.  M.  B.  53  ans. 

Le  23  octobre  1891,  on  procède  à  un  examen  dans  la  narcose, 
examen  qui  est  suivi  d'une  forte  hémorragie,  arrêtée  rapidement 
par  le  tamponnement. 

Le  diagnostic  est  carcinome  de  la  portion  vaginale  et  du  col 
de  l'utérus,  avec  fibro-myôme  intraligamenteux. 
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La  malade  est  pâle;  elle  a  maigri  dans  les  derniers  temps. 
Hystérccïomie  vaginale  le  26  octobre. 

Itcmorrli^ie  modérée.  L*opérée  se  réveille  bien  de  ta  narcose. 
-e  pouls  est  petit  et  fréquent. 

Le  37  octobre,  ia  température  s'élève  à  38*;  le  pouls  est  petit 
et  fréquent.  Pas  de  vomissement.  L'iirinc,  normale,  est  peu  abon- 
dante.   Il    n'y  a  pas  d'émission  de  gaz.  pas  de  météorisme,  pas 
Ide  douleurs  abdominales,  pas  d'hémorrhagie. 
La  malade  délire. 
Le    28   octobre,   agitation   considérable.    Pas  de  vomissement; 
pas  de  gaz,  pas  de  météurisme.  Le  pouls  n'est  plus  perceptible. 
La  respiration  est  fréquente. 
La  malade  succombe. 
Âutopsif  22  heures  après  la  mort. 
Taches  cadavériques  sur  le  dos  et  au  niveau  des  extrémités. 
Rigidité  peu  considérable.  Voûte  du  crâne  épaisse.  Caillots  dans 
le  sinus  longitudinal.  La  dure-mère  est  normale,  la  pic-mcre  est 

(injectée.  Pa.s  d'oedènu:  .sou.*t-arachnoïdten.  Le  cerveau,  du  poîtts 
de  1270  grammes,  ne  présente  rien  de  particulier.  Les  poumons 
DC  s'affaissent  pas  et  sont  oedémateux.  Une  quantité  notable  de 
liquide  Jaune-paille  dans  le  péricarde.  Caillots  dans  le  coeur.  Le 
muscle  cardiaque  est  gris-brunàtrc  pâle.  Les  valvules  ferment  bien. 
Pas  de  liquide  dans  l'abdomen.  La  séreuse  a  conservé  son  brillant. 
La  rate  est  pâle ,  volumineuse ,  ramollie.  Son  poids  est  de 
280  grammes. 
Le  foie  a  une  coloration  gris-jaune  blanchâtre;  il  est  très  mou 
et  pèse  1020  grammes.  Coloration  jaune-pàle  à  la  coupe.  Au 
microscope:  dégénérescence  considérable  de?  épithéliums,  surtout 
à  le  périphérie  des  lobules;  les  cellules  hépatiques  se  sont  déta- 

■chécs  les  unes  des  autres.  Veine  porte  normaîe. 
I    Le    rein    gauche    est    normal ,    de   même   que   l'uretère   et   les 
vaisseaux.  Le  rein  est  très  mou;  la  capsule  ne  peut  pas  en  être 
détachée  sans  déchirure. 

Au  rein  droit,  on  trouve  le  bassinet  et  l'uretère  un  peu  dilatés 
à  la  suite  de  l'application  de  la  ligature.  Le  rein  a  le  même 
type  que  le  rein  gauche.  Le  poids  des  reins  est  de  310  grammes. 
Au  microscope,  les  reins  montrent  une  forte  dégénérescence 
graisseuse  uniforme  des  épithéliums.  Nécrose  des  noyaux  dans 
les  tubes  contournes. 

Rien  de  particulier  dans  le  champ  opératoire. 


W    Ml 


OBSERVATION  V. 


Mad.  V-  V.,  âgée  de  3S  ans  est  examinée  sous  le  chloroforme 
le  4  mars   1891. 

Diagnostic:  carcinome  du  corps  de  l'utérus. 

Hystérectomic  vaginale  le    10  mars.  Au  cours  de  l'opération, 
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on  voit  la  lumière  de  l'uretère  droit  pris  dans  une  ligature;  on 
place  une  sonde  à  demeure.  Le  pouls  est  de  120;  la  température 
est  normale. 

Le  1 1  mars,  douleurs  abdominales;  vomissements.  Pouls  k 
140.  Température  normale.  Le  soir,  ta  malade  commence  à  avoir 
des  vomissements  violents. 

Le  12  mars,  collapsus,  pouls  insensible.  La  malade  meurt 
à  midi. 

Aulopsù  19  heures  après  la  mort. 

Forte  rigidité  cadavérique.  Taches  cadavériques  sur  le  dos  et 
sur  les  extrémités. 

Voûte  du  crâne  légère,  asymétrique.  Rien  d'anormal  au  cerveau. 

Le  coeur  pèse  200  gr,  il  est  normal;  les  valvules  ferment  bien. 

Poumon  gauche  emphysémateux,  les  bronches  renferment  du 
muco-pus  spumeux.  Lobe  inférieur  congestionné.  La  plèvre  a  son 
brillant  habituel. 

Lu  poumon  droit  est  adhérent  à  la  plèvre.  Injection  de  la 
muqueuse  bronchique;  les  bronches  renferment  du  muco-pus. 

Le  tissu  pulmonaire  présente  aussi  de  l'emphysème. 

Dans  le  bassin,  quelques  anses  intestinales  injectées  et  agglu- 
tinées par  le  tampon. 

Le  rein  gauche  est  normal,  de  même  que  l'uretère  et  les  vais- 
seaux. Le  bassinet  n'est  pas  dilaté.  Le  rein  est  pâle  à  la  coupe, 
mais  ne  présente  pas  d'altération.  On  peut  enlever  la  capsule 
sans  produire  de  déchirure. 

Le  rein  droit  est  pâle,  mais  normal.  La  partie  inférieure  de 
l'uretère  est  prise  dans  une  ligature;  la  partie  supérieure  est 
dilatée  ainsi  que  le  bassinet.  Le  rein  est  pâle,  mais  normal.  Les 
reins  pèsent  240  grammes. 

La  rate  est  petite ,  pâle ,  ferme.  Klle  pèse  80  grammes. 

Le  foie  pèse  980  grammes  et  contient  beaucoup  de  graisse 
(foie  de  chloroforme). 


OBSERVATION   VL 

Mad.  ScH.   P.,  examinée  sous  te  chloroforme  le  7  avril   1892. 

Diagnostic.  Kystomes  malins  des  ovaires. 

Laparotomie  le  8  avril  1892.  La  malade  se  réveille  bien,  maïs 
longtemps  après  la  narcose;  elle  ne  vomit  pas.  Température:  38°, 
pouls:   140. 

Le  9  avril,  l'opérée  se  trouve  tout  à  fait  bien.  Température: 
38";  pouls:   128. 

Vers  midi,  il  survient  une  aggravation  subite,  caractérisée  par 
de  la  dyspnée,  et  la  malade  succombe  peu  de  temps  après. 

AutopsU  ]8  heures  après  la  mort. 

Rigidité  cadavérique-  Taches  cadavériques  sur  le  dos  et  sar 
les  extrémités. 


V"oûtc  du  cSin^^^rc,  asymétrique.  Dure-mère  normale.  Très 
f*^U     d'ocdcmc  sous-arachnoidien. 

■*— «  cerveau  est  pàltv  il  pèse  1300  grammes.  La  moitié  droite 

^"'^rme  moins  de  sang  que  la  gnuchc.    Il  y  a  de  l'air  dans  les 

^^^^«  artères  du  corps  calleux  et  dans  l'artère  sylvienne.  L'écorce 

^^bralc  et  les  ganglions  de  la  base  sont  pâles  et  non  ramollit 

^~— «r  cervelet  est  pâle  et  mou. 

'— ^  poumons  s'affaissent  peu.  Le  coeur  est  presque  entièrement 

*^c.    Il    n'y   a  ni  liquide,  ni  adhérences  dans  les  cavités  plcu- 

Dan-S  le  péricarde,  un  peu  de  liquide  jaune-paille.  Caillots 


~s  et  blancs  dans  les  cavités  cardiaques. 


e- 


p^^T"— «s  valvules  sont  normale*,  le  muscle  cardiaque  est  pâle.  Le 

?.^^s  du  coeur  est  de  240  grammes. 
ç»^     ^ — a   moitié  supérieure  du  poumon  gauche  est  emphysémateuse 
„^^         ^irésente    un    peu    d'oedème.    La    moitié    inférieure  est  assez 
*^^éc  de  sang  et  oedémateuse. 

-c  poumon  droit  présente  les  mêmes  caractères  que  le  poumon 
■che. 
'estomac  et  l'intestin  grélc  sont  dilatés. 

c  foie  est  prolabé  en  arrière.  L'épiploon  est  atrophié  et  retroussé 

peu  de  liquide  sanguinolent  dans  l'abdomen.  Les  anses  intes- 

%lcs   sont   légèrement  agglutinées  au  voisinage  de  la  plaie.  Le 

^toine    pariétal    est    imprégné   par-ci   par-lh    de   matière   colo- 

tc    du    sang.     Le    péritoine    viscéral    présente    des    suffusions 

îjuines  dans  l'étendue  de  l'intestin. 

a  rate  est  petite,  ramollie,  pâle,  elle  pèse  130  grammes.  Les 

glions   retropéritonéaux    sont   fortement  tuméfiés  {métastases). 

e  ba-'^-'iinet  du  retn  gauche  est  dilaté;  l'uretère  et  les  vaisseaux 

t   normaux.    Le   rein   présente   un   aspect    bigarré.    Vaisseaux 

ités  par-ci  par-là. 

.X   rein    droit   ressemble  au  rein  gauche ,  mais  son  aspect  est 
s  uniforme. 

foie  est  i>âlc,  jaune  rougcâtrc.  et  pèse   1300  grammes. 
^S..cs  cellules  hépatiques  contiennent  de  la  graisse  et  une  petite 
-^uitité  de  pigment. 


OBSERVATION  VII. 

H.  V.  D.  M.  46  ans,  opérée  d'une  tumeur  du  sein  le  23  septembre 
90.  Avant  l'opération  la  malade  présentait  une  tcmpéralnre 
ïpénilc   de    i^°^,  tandis  que  la  température  matinale  était  de 

Le  34  septembre,  la  malade  présente  de  la  diarrhée.  Tempé- 
•tnre  i'ff'2.   Pouls   136,  régulier,  mou. 

Dans  la  nuit  du  24  au  25  septembre,  évacuation  par  l'anus 
»_- -<  mucus  sanguinolent.  La  malade  meurt  le  25  septembre,  k  10 
^^^urcs  du  matin. 

Amtopsu  26  heures  après  la  mort. 
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Rigidité  cadavérique  modérée.  Le  sinus  longitudinaJ  est  rempb 
de  caillots  noirs.  Le  cerveau  pèse   1050  grammes. 

Les  poumons  sont  légèrement  affaissés.  Très  peu  de  liquide 
jaune*pail]c  dans  le  péricarde.  Le  coeur,  dont  le  poids  est  de  3$0 
grammes,  contient  une  masse  considérable  de  caillots  noirt.  Le 
muscle  cardiaque  a  subi  une  forte  dégénérescence  graisseuse, 
surtout  dans  l'étendue  du  ventricule  droit.  En  maints  endroits, 
le  muscle  cardiaque,  très  mince,  est  recouvert  d'une  couche  grais- 
seuse de  '/,  centimètre  d'épaisseur. 

Les  bronches  du  poumon  gauche  ont  leur  muqueuse  légère- 
ment  injectée  et  renferment  une  masse  spumeuse  muco<puru]eiit(. 
Le  Uibe  suj>érieur  est  emphysémateux,  le  lobe  inférieur  présente 
de  l'hypostasc. 

Mêmes  lésions  au  poumon  droit. 

Le  brillant  des  plèvres  n'est  pas  altéré.  Le  grand  épiploon  est 
particulièrement  riche  en  graisse.  On  trouve  çà  et  là  d'anciennes 
adhérences  entre  les  anses  intestinales,  de  même  qu'au  niveau  de 
la  paroi  abdominale.  Ramollisïiement  cadavén(|ue  de  l'estumac. 

La  rate  est  assez  petite,  flasque,  modérément  gorçéc  de  sang; 
elle  pèse  60  grammes. 

Les  reins,  du  poids  de  160  grammes,  ne  présentent  d'autre 
altération  qu'une  légère  hypérémic. 

Le  foie  est  petit,  pâle,  aussi  bien  h  la  surface  qu'à  la  coupe. 
Jl  présente  en  certains  points  l'aspect  du  foie  muscade. 

L'aspect  est  celui  du  foie  de  laparotomie.  Il  p^e  650  gramtnesL 
Au  point  de  vue  microscopique,  U  y  a  beaucoup  de  graisse  dans 
les  cellules  périlobulaires;  on  y  observe  aussi  une  légère  quantité 
de  pigment,  réparti  d'une  façon  diffuse.  On  constate  en  outre, 
les  caractères  du  foie  de  stase. 


OBSERVATION  VIII. 


A.  W.,  âgée  de  16  ans. 

Diagnostic:  lymplionies  tuberculeux. 

Opérée  le   15  février  iSga.  L'opération  dure  iXcu'k  heures. 

On  extirpe  les  tumeurs  de  l'aisscllc  droite  jusqu'à  la  clavicule, 
puis  celles  du  côté  droit  du  cou.  On  lie  la  veine  jugulaire  extemc^ 
la  jugulaire  interne  reste  intacte. 

Le  jour  de  l'opération,  à  midi,  la  malade  se  trouve  bien, 
malgré  des  vomissements  violents;  le  soir,  collapsus  subit.  Une 
injection  de  camphre  n'est  d'aucune  utilité.  Mort  pendant  la  nuit. 

Aulopsie  le    16  février,  six  heures  après  la  mort. 

Rigidité   cadavérique   peu  accusée,  surtout  aux  membres  infé- 
rieurs. Hyperémie  de  la  voiîte  du  crâne  et  de  la  dure-mère.  Cail*      1 
lots  dans  le  sinus  longitudinal.  La  pie-mère  est  normale.  fl 

Le  cervelet  est  paie;  il  renferme  peu  de  sang.  ^ 

Le  cerveau,  du  poids  de  [350  grammes,  est  pauvre  en  sang. 
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non  humide  à  la  coupe.  Les  ganglions  de  la  base  sont  normaux. 

Dans  la  fosse  jugulaire,  il  y  a  un  grand  nombre  de  petits 
ganglions  lymphatiques  déjà  caséîfîés. 

Le  lobe  supérieur  du  poumon  gauche  prd-scntc  des  adhérences 
à  sa  face  antérieure;  te  sommet  est  relié  h  la  plèvre  pariétale 
par  un  cordon. 

Le  poumon  droit  est  libre  d'adhérences  et,  comme  le  poumon 
gauche,  exempt  de  tuberculose. 

Un  peu  de  liquide  dans  le  péricarde  ;  caillots  foncés  dans 
l'oreillette  droite. 

Le  coeur  est  normal  à  l'examen  macroscopique.  Il  pèse  160  grs. 

Le  foie  apparaît  immédiatement  sous  le  rebord  costal ,  il  a  une 
coloration  gris-jaunàtre  pâle. 

Il  y  a  dans  le  mésococcum  un  volumineux  ganglion  lympha- 
tique calcifié  et  de  nombreux  petits  ganglions  calcifiés  dans  le 
voisinage  du  premier. 

Les  ganglions  rétro- péri  ton  eaux  sont  tuméfiés. 

La  rate  est  peu  riche  en  sang,  molle,  pâle  ;  elle  pèse  I JO  grammes. 

Les  reins  ne  présentent  rien  d'anormal  en  dehors  de  leur  pâleur. 

Le  foie,  d'un  gris-jaunâtre  pâle,  pèse  870  grs.  Dégénérescence 
graisseuse  accentuée  et  nécrose  des  épithcliums.  Grosses  granu- 
lations graisseuses  surtout  dans  les  cellules  périlobulaires. 

Ovaires  kystiques.   Utérus  infantile. 

Le  péritoine  est  normal. 

Si  nous  avions  à  notre  disposition  des  cas  oij  la  mort  puisse 
être  rapportée  au  seul  fait  de  la  narcose  [par  exemple  après  un 
simple  examen  gynécologique),  nous  pourrions  tirer  de  ce  fait 
des  conclusions  beaucoup  plus  certaines. 

Mais  nous  ne  disposons  pas  de  cas  semblables,  et  cela  se 
comprend,  car  la  narcose  nécessitée  par  un  simple  examen  n'est 
pas  prolongée  suffisamment.  Les  altérations  accentuées  rencontrées 
dans  les  dififérents  organes  sont  entraînées  i"^)  par  les  narcoses 
de  longue  durée ,  2'')  par  ta  chloroformisation  répétée  dans  un 
espace  de  temps  relativement  court. 

Dans  tous  les  cas  que  nous  avons  rapportés,  on,  ne  peut  pas 
non  plus  attribuer  la  mort  exclusivement  à  l'action  secondaire  du 
chloroforme.  Les  cas  qui  nécessitent  une  cTiloroformisatiop  de 
longue  durée  sont,  dans  la  très  grande  majorité  des  cas,  de 
nature  à  exiger  une  intervention  chirurgicale  et  de  ce  fait  de 
nombreuses  influences  nuisibles  peuvent  agir  sur  l'opéré. 

Aussi  n'avons-noua  fait  mention  que  des  cas  où  aucune  complication 
n'a  été  décclce  par  l'autopsie  et  où  l'observation  clinique  n'a  montré 
aucun   symptôme   pouvant  justifier  l'hypothcse  d'une  septicémie. 

Dans  les  cas  qui  font  l'objet  de  cette  étude ,  on  n'a  trouvé 
aucune  cause  de  mort  en  dehors  des  modifications  particulières 
rapportées  à  l'influence  du  chloroforme,  modifications  qui  seront 
décrites  dans  le  chapitre  suivant. 

II.  ai 


11.  ANATOMIK  PATHOLOGIQUE  DE  L'INTOXICA 
TiON  TARDiVE  PAR  LE  CHLOROFORME. 


(RECHERCHES   MICROSCOPIQDES). 

Il  eut  difficile  de  distinguer  les  altérations  des  organes  dues 
«uv  Inhalations  chloroformiqucs.  des  altérations  qui  peuvent  être 
«lUtfnlnt^cfi  par  les  autres  processus  pathologiques.  C'est  à  cette 
illlhculté  qu'il  faut  attribuer  le  fait  que  ce  n'e<it  que  dans  ces 
ilernl^rcR  année<i  qu'on  trouve  dans  la  littérature  des  observa* 
lion*  exactes.  Il  y  a  cependant  longtemps  déjà  qu'on  a  émisThy- 
piitiiÈMc  qu'une  action  secondaire,  lente,  du  chloroforme  pouvait 
■Viiir  t\en  effets  nuisibles. 

( 'eut  ainsi  que  F.  BOUISSON,  dans  un  travail  public  en  1879 
(lani  1.1  (îazette  médicale  de  Paris  et  intitulé:  «Parallèle  de  l'éther 
»ulfuri<;ue  et  du  chloroforme,  de  leurs  avantages  et  de  leurs 
dansera  respectifs"  parle  des  difficultés  de  la  distinction  des  Icsîobs 
en  dînant:  , Ainsi  nous  écarterons  du  tableau  ci-après  les  exem* 
^ploA,  dans  lesquels  la  mort  n'est  survenue  qu'au  delà  de  qua- 
^rnrite-huit  heures  après  les  inhalations,  parce  que  ce  délai  suffit 
,{i  l'intervention  de  plusieurs  causes  de  mort  amenées,  soit  par 
,|'op<^ration  chirurgicale,  soit  par  toute  autre  circonstance  et 
.que  cc«  causes  efficientes  nouvelles  empêchent  de  juger  saine- 
,mcnt  la  part  qui  revient  aux  anesthésiques  dans  l'issue  funeste 
,()uf  n.  été  observée."  II  dit  plus  loin,  bien  qu'à  tort,  comme 
un  le  verra:  „C'cst  ainsi  qu'il  nous  paraîtrait  injuste  d'établir 
,lo  caractère  dangereux  du  chloroforme  avec  des  faits  prouvant 
,c|uc  la  mort  est  survenue  cinq,  six  jours  et  au  delà  après  son 
^administration." 

Pour  éviter  des  redites,  nous  donnons  ci-après  un  aperçu  de 
l'exiiincn  macroscopique  et  de  l'examen  microscopique  du  corur, 
iJu  /i>$t  cl  des  reias. 

Les  fragments  prélevés  dans  ces  différents  organes  ont  été 
traités  d'après  un  des  procédés  suivants: 

i*J.  Traitement  par  le  liquide  de  Ki.emmwg  et  montage  des 
COupc-H  dans  la  glycérine. 

2").  Durcissement  par  l'alcool. 

3").  Fixation  par  le  liquide  de  MCLl-ER. 
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Dans  les  deux  derniers  cas,  les  fragments  étaient  inclus  dans 
la  celloïdinc  après  le  passage  dans  l'alcool  et  l'éther;  les  coupes 
étaient  colorées  par  l'hématoxyline  alunée  t-t  Téusinc.  et  montées 
tdans  le  baume  de  Damar. 


A.     COEUR. 

Le  muscle  cardiaque  est  en  général  pâle;  au  toucher  il  donne 
!Ia  sensation  d'être  tantôt  mou,  tantôt  un  peu  plus  ferme. 

L'examen    microscopique   décèle   des  altérations  considérables. 

A  un  examen  superficiel  et  à  un  grossissement  peu  considérable, 

on  voit  que  les  altérations  se  manifestent  de  deux  façons:  i")  en 

:  foyers,  qui  se  présentent  avec  une  coloration  violette  particulière 

^due  à  l'hématoxyline;  2")  sous  une  forme  plus  diffuse. 

A  un  grossissement  plus  fort,  les  différents  points  de  la  même 
préparation  n'offrent  pas  le  même  aspect ,  bien  que  les  altérations 
que  l'on  y  rencontre  aient  beaucoup  d'analogie;  elles  se  com- 
binent seulement  de  façons  variables. 

Notamment,  on  trouve  dans  certains  points  la  striation  trans- 
,  versale  disparue  complètement  ou  partiellement ,  tandis  qu'elle 
est  conservée  intégralement  dans  d'autres  points.  Les  altérations 
portent  aussi  sur  le  noyau  qui  peut  disparaître  et  sur  la  substance 
musculaire. 

Sur  la  coupe  d'un  fragment  du  muscle  cardiaque  ayant  été 
soumis  à  l'action  du  liquide  de  Fl.BMMiNC,  on  trouve,  dans 
certains  points,  là  où  la  striation  transversale  est  bien  conservée, 
la  préparation  couverte  d'une  fine  poussière,  rappelant  un  peu 
les  granulations  graisseuses;  mais  ces  granulations  noircissent 
trop  peu  par  l'acide  osniique  pour  qu'on  puisse  les  considérer 
comme  étant  de  la  graisse  et  les  qualifier  comme  telles. 

Les  altérations  observées  au  niveau  des  lésions  en  foyers  sont 
généralement  plus  compliquées.  Les  dessins  des  préparations 
colorées  par  l'hématoxyline  et  l'éosine  en  donnent  une  image 
claire,  dont  nous  allons  faire  la  description. 

Le  foyer  qui  présente  les  altérations  poussées  au  niaxinuim 
est  entouré  de  fibres  musculaires  qui  ont  conserve  un  aspect 
assez  normal;  la  striation  transversale  est  bien  conservée,  mais 
dans  tout  le  champ  du  microscope  on  ne  trouve  plus  un  seul 
noyau:  dans  quelques  points  seulement  on  peut  en  constater 
des  restes. 

Si    L'on    suit   le   trajet    d'une    fibre    plus   normale,   il  arrive  un 

[moment  oij  on  la  voit  brusquement  interrompue  par  une  double 

Lligne  transversale,  ce  qui  est  dû,  vraisemblablement,  à  ce  qui  la 

tfîbre  s'enroule  autour  d'une  autre,  c'est-à-dire  qu'elle  change  de 

direction  et  quitte  le  champ  visuel  du  microscope. 

Au  niveau  des  lésions  en  foyers,  l'aspect  que  présentent  les 
fibres  musculaires  est  tout  autre. 


Ce  qui  frappe  tout  d'abord ,  c'est  le  trajet  sinueux  de  certains 
faisceaux  fibrîUaircs,  s(:parés  les  uns  des  autres  par  des  lignes  nettes 
à  double  contour  et  à  trajet  onduleux;  en  second  lieu,  c'est  une 
modification  dans  la  structure  des  fibres  musculaires.  I^  striatiua 
transversale  devient  de  plus  en  plus  faible  et  finit  par  dispa- 
raître ;  la  substance  musculaire  striée  transversalement  se  trans- 
forme en  des  faisceaux  de  fibrilles  sans  noyaux  signalés  plus  haut 
N'y  a-t-il  là  qu'une  apparence,  les  fibres  musculaires  striée*  chan- 
geant simplement  de  direction  à  l'endroit  où  la  striatîon  cesse, 
comme  cela  a  été  dit  plus  haut,  et  la  masse  fibrîllaire  n'étant 
qu'une  substance  interposée  entre  les  faisceaux,  ou  bien  y-a-t-il 
en  réalité  continuité  entre  les  fibres  musculaires,  modifiées  par 
dégénérescence?  Nous  croyons  pouvoir  appuyer  plutôt  cette  der- 
nière hypothèse  à  cause  des  constatations  suivantes: 

i").  Le  point  où  se  fait  le  changement  n'est  pas  limité  par 
des  lignes  nettes,  coupant  transversalement  les  fibres  musculaires, 
mais  la  striation  transversale  disparaît  insensiblement. 

2").  Sur  le  trajet  ultérieur  des  fibres,  la  masse  fibrillaire  se  con- 
tinue de  nouveau  avec  la  substance  musculaire,  la  striation  transver- 
sale reparaissant  insensiblement  pour  revenir  à  son  aspect  aormaL 

3**).  La  striation  transversale  s'observe  encore  ça  et  là  dans  la 
masse  fibrillaire. 

4").    I^es   lignes   ondulées 
fibres    musculaires   dans   le 

d'interruptions,  ce  qui  permet  de  conclure  que  la  partie  striée 
transversalement  et  la  partie  à  constitution  fibrillaire  sont  en 
continuité  l'une  avec  l'autre. 

D'autres  foyers  donnent  une  image  un  peu  différente  (PI.  XXX, 
fig.  2)  k  cause  de  la  combinaison  différente  des  lésions  dégcné- 
rativcs. 

Ici  aussi  on  voit  au  milieu  de  fibres  musculaires  plus  normales, 
de  faisceaux  à  striation  transversale  bien  conservée  quoique  sans 
noyaux,  des  endroits  où  la  striation  transversale  est  complète- 
ment perdue,  et  qui  ont  pris  aussi  une  coloration  violette  sous 
l'influence  des  réactifs. 

Ici  non  plus  le  passage  de  la  substance  musculaire  normale 
à  la  niasse  fibrillaire  n'est  pas  brusque ,  la  striation  transversale 
diminuant  insensiblement  pour  finir  par  disparaître. 

Dans  la  masse  fibrillaire,  on  voit,  occupant  toute  la  largeur 
des  fibres  musculaires,  des  lignes  transversales  nettes,  situées  à 
des  distances  plus  ou  moins  inégales  les  unes  des  autres. 

Si  on  examine  les  fibres  musculaires  dans  la  partie  la  plus  infé- 
rieure de  la  figure  2,  on  voit  qu'elles  sont  segmentées.  Peut-être 
cette  segmentation  n'est-elle  qu'un  stade  précurseur  de  la  trans- 
formation en  masse  fibrillaire  à  lignes  transversales,  ces  lignes 
marquant  les  limites  des  segments. 

Les  fibres  musculaires  m<mtrcnt  ici  aussi  un  trajet  ondulé  et 
sont  limitées  par  un  double  contour  nettement  accusé. 


à  double  contour,  qui  limitent   les 

sens    longitudinal,  ne  présentent  pas 
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On  trouve  aussi  des  parties  où  la  structure  fibrillaire  est  moins 
marquée;  la  substance  musculaire  striée  est  remplacée  dans  ces 
points  |)ar  une  masse  friable.  La  disparition  de  la  striatlon  se 
feit   également   alors    d'une    façon  progressive  (PI.  XXX,  fig.   3). 

Il  est  nécessaire  de  remarquer  que  là  où  la  fibre  musculaire 
subit  de  fortes  altérations  de  sa  substance,  sa  largeur  est 
augmentée. 

Nous  avons  décrit  d'abord  les  formes  principales  sous  lesquelles 
se  présentent  les  lésions  en  foyers.  Lorsqu'elles  sont  diffuses,  les 
lésions  présentent  les  mêmes  caractères,  mais  elles  sont  moins 
accentuées. 

Tantôt  on  obser\'e  seulement  la  disparition  des  noyaux  ou  de 
la  striation  transversale,  tantôt  seulement  l'ondulation  des  5bres 
musculaires. 

Sur  des  coupes  transversales  traitées  par  Phématoxyline  et 
l'éosinc,  on  trouve  dans  la  fibre  musculaire,  tantôt  au  centre, 
tantôt  il  la  périphérie,  un  corpuscule  sphcriquc  qui  n'a  retenu 
aucune  matière  colorante.  Il  est  possible  que  cela  soit  en  rapport 
avec  l'aspect  granuleux  des  préparations  traitées  par  le  liquide 
de  FLEMMING,  mais  ce  n'est  pas  certain. 

Nous  avons  donc  observé  dans  le  muscle  cardiaque  des  lésions 
considérables,  indices  d'une  dégénérescence  grave. 

Les  altérations  sont  en  résumé; 

1").    Disparition  des  noyaux. 

2**).    Disparition  de  la  striation  transversale. 

3").    Trajet  ondulé  des  fibres  musculaires. 

4*).  Remplacement  de  la  substance  musculaire  par  une  masse 
fibrillaire. 

5").  Apparence  finement  granuleuse  des  fibres  musculaires  dans 
les  préparations  traitées  par  le  liqui<lc  de  Fi.KMMfNG. 

Si  nous  examinons  ce  que  les  autres  auteurs  ont  public  sur 
les  altérations  du  muscle  cardiaque,  nous  pouvons  reconnaitre 
qu'ils  ont  tous  signalé  de  graves  altérations  dégénératives  dans 
tous  les  cas  qu'ils  ont  observés. 

La  dégénérescence  graisseuse,  mise  h  l'avant-plan  par  Noth- 
NAGEL  et  BA:)TLi\,NiiLLi,  semble  devoir  occuper  un  rang  très  secon- 
daire, par  rapport  aux  autres  altérations,  dans  les  cas  que  j'ai 
observés.  Cela  ne  veut  pas  dire  qu'on  ne  puisse  rencontrer  plus 
de  graisse  à  un  stade  particulier  de  la  dégénérescence  ou  dans 
d'autres  points  du  muscle  cardiaque:  la  communication  de  KrAnkkl 
qui  a  trouvé  de  la  grai.'isc  sous  forme  de  foyers,  justifie  cette 
manière  de  voir. 

NOTHNAGEL  a  insisté  surtout  sur  la  dégénérescence  graisseuse 
du  coeur  dans  son  article:  ,Die  fettige  Degeneration  der  Organe 
bci  .■Ether  und  Chloroformvcrgiftung"  (Berlin.  Klin.  Wochen- 
schrift.  i866).  Il  admet  qu'un  léger  degré  de  dégénérescence  peut 
disparaître  complètement  après  quelques  heures. 


Nous  ne  pouvons  pas  con5rtncr  l'idée  exprimée  par  cet  uitcni 
et  admettre  que  le  coeur  subirait  la  dcgcncrescencc  graBSerae 
plus  régulièrement  et  plus  fortement  que  le  foie.  Nous  avoss 
montré  des  alténitions  considérables  au  niveau  du  coeur,  mais 
le  foie,  lui  aussi,  présente  des  lésions  très  importantes,  comioe 
nous  le  verrons  plus  loin. 

Nos  autopsies  concernent  des  cas  où  de  fortes  modification 
du  foie  étaient  déjà  constatables  à  l'examen  macroscopique  et 
où  l'on  devait  par  conséquent  s'attendre  à  voir  le  microscope 
découvrir  des  lésions. 

Celii  ne  renverse  cependant  pas  l'opinion  de  NoTHKACEL;  mais 
il  est  bien  dilTiculc  de  savoir ,  en  présence  de  deux  organes 
atteints  h  la  fois  de  lésions  dégénératives,  lequel  des  deux  a  été 
atteint  le  premier  et  le  plus  fortement.  Nous  pourrions  ajouter 
que  les  résultats  des  cxpértenceïii  sur  les  animaux  ne  concoidcot 
pas  avec  cette  opinion,  mais  les  résultats  de  l'expérimentation  ne 
peuvent  pas  être  appliqués  à  l'homme  sans  réserve,  étant  donnée 
la  diffcrencc  de  réaction  de  l'homme  et  de  l'animal  sous  l'influ- 
ence des  poisons. 

La  description  donnée  par  FrâNKEL  est  mieux  en  rapport 
avec  nos  observations  tandis  que  B.\.stianei,i.I  ,  à  l'exemple  de 
NOTMNAGEL,  considère  la  dégénérescence  graisseuse  comme  l'élé- 
ment principal. 

Dans  le  deuxième  cas  de  FrANKKL,  la  dégénérescence  graisseuse 
s'est  montrée  sous  forme  de  foyers.  C'est  peut-être  à  cette  cir- 
constance qu'il  faut  rapporter  la  variabilité  des  observations  faites 
au  sujet  de  cette  altération. 

Outre  cette  altération,  FkAnkël  signale  la  disparition  de  la 
striation  transversale  et  l'absence  des  noyaux. 

Dans  les  préparations  qu'il  a  examinées,  c'est  tantôt  la  perte 
de  In  striation  transversale,  tantôt  la  disparition  des  noyaux,  qui 
appelle  l'attention;  k  d'autres  endroits,  la  substance  musculaire 
est  remplacée  par  une  masse  homogène,  brillante  ou  prend  un 
aspect  luisant.  11  résulte  de  ces  constatations  qu'ici  aussi  les 
phénomènes  dégénéradfs  se  sont  présentés  avec  une  intensité 
variable  et  sous  des  combinaisons  diverses. 

C'est  ainsi  que  dans  la  deuxième  observation  de  FkAnkel  la 
dégénérescence  graisseuse  se  nionirc  sous  forme  de  foyers,  tandis 
que  la  striation  transversale  et  les  noyaux  ont  conservé  leur 
aspect  normal;  dans  les  observations  IV  et  V  au  contraire,  la 
striation  transversale  a  disparu.  Le  sujet  de  l'observation  III  n'a 
pas  présenté  d'altérations. 

FrAnkki.  décrit  aussi,  sur  les  coupes  transversales  des  fais- 
ceaux musculaires,  des  corpuscules  sphériqucs  d'un  éclat  hyalin 
qui  sont  peut-être  les  mêmes  que  ceux  que  j'ai  signalés  plus 
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I.  roiK. 


Dans  un  certain  nombre  de  cas,  te  foie  est  augmente  en  volume 
et  en  poids;  dans  un  cas,  il  était  nu  contraire  très  petit  et  moins 
lourd  qu'à  l'état  nonnal,  mais  en  général  le  volume  et  le  poids 
sont  normaux.  La  surface  du  foie  est  lisse,  la  capsule  est  bril- 
lante. La  coloration  est  gcncralcment  jaune,  d'un  jaune  tirant 
tantôt  sur  le  rose,  tantôt  sur  le  blanc  ou  le  gris.  La  consistance 
est  molle. 

FrÀNKEL  mentionne  que  le  foie  est  de  grandeur  normale  dans 
SCS  observations  III  et  IV';  il  ne  parle  pas  du  volume  dans  ses 
autres  descriptions.  Bastiankli,i  a  observé,  dans  trois  cas,  le  foie 
un  peu  augmenté  de  volume. 

Si  on  observe  des  différences  quant  à  l'aspect  macroscopique 
du  foie,  au  point  de  vue  de  la  coloration  et  du  volume,  il  n'en 
est  pas  de  même  pour  l'aspect  microscopique,  qui  montre  des  allé- 
rations  analogues  entre  elles,  altérations  qui  sont  l'expression 
d'une  forte  dégénérescence. 

Dans  tous  tes  foies,  on  constate  la  présence  de  graisse  sous 
forme  de  globules  plus  ou  moins  volumineux.  Hii  examinant  les 
préparations,  on  observe  ici,  comme  au  niveau  du  coeur,  des 
altérations  qui  se  présentent  plutôt  sous  forme  de  foyers,  tandis 
que  la  graisse  se  trouve  disséminée  dans  toute  la  préparation  ; 
cette  dégénérescence  est  diiTuse,  maïs  seulement  étendue  aux  cel- 
lules du  tissu  périlohulaire  d'après  mes  observations.  Les  cellules 
ne  sont  pas  augmentées  de  volume;  Ècurs  limites  sont  par-ci  par-là 
indécises;  les  noyaux,  quoique  refoulés  parfois  à  la  périphérie 
de  la  cellule,  ont  assez  bien  conservé  leur  forme,  leur  volume  et 
leur  aptitude  à  fixer  les  matières  colorantes.  Le  protoplasme  des 
cellules  contient  plus  ou  moins  de  graisse  en  globules  tantôt  plus 
petits,  tantôt  plus  volumineux. 

I!  ne  peut  y  avoir  de  doute  qu'il  s'agit  bien  là  de  graisse,  les 
préparations  de  foies  traites  par  le  liquide  de  Flemming  lu 
démontrent  d'une  façon  absolue.  Je  fais  remarquer  en  passant  quL' 
des  fragments  de  cet  organe  ont  été  traités  des  trois  manières 
indiquées  plus  haut. 

Telles  sont  les  altérations  diffuses  que  l'on  rencontre  dans  pres- 
que toutes  les  préparations.  Ajoutons  à  cela  que  comme  zone  de 
transition  vers  les  altérations  en  foyers,  on  "rencontre  des  parties 
plus  ou  moins  étendues  où  les  cellules  glandulaires  prennent  moins 
bien  les  matières  colorantes,  ou  bien  des  points  où  le  protoplasme 
présente  un  aspect  fortement  granuleux. 

Les  altérations  en  foyers,  que  L'étendue  de  ces  foyers  soit  plus 
ou  moins  considérable,  constituent  un  degré  plus  avancé  de 
dégénérescence. 

On  trouve  ici  des  cclluEcs  tout  à  fait  isolées,  séparées  les  unes 
des   autres,   cellules   ayant   conserve  leur  forme,  bien  que  forte- 


ment  rapctissées.  Le  protoplasme  a  perdu  sa  sensibilité^  vis  à  vis 
des  réactits  colorants;  en  quelques  points  seulement  celte  pro- 
pri<ft<*  est  conservée  dans  une  certaine  mesure.  Les  noyaux,  con- 
servés en  grande  partie,  ont  garde  l'aptitude  â  se  colorer;  souvent 
cependant  ils  montrent  aussi  des  altérations,  soit  une  propension 
À  se  désagréger,  soit  une  forme  irrcgulièrc;  ils  présentent  une 
Sraillic  ayant  pour  ainsi  dire  la  forme  d'un  bouton.  Dans  certaine» 
cellules  le  noyau  a  disparu. 

A  quelques  endroits,  c'est  à  peine  si  on  peut  reconnaïtrcle tissu 
comme  du  tissu  hépatique  ;  la  coupe  peut  être  rapprochée  d'une 
coupe  transversale  du  tissu  musculaire.  Le  protoplasme  a  conservé 
ici  sa  sensibilité  aux  réactifs  colorants;  les  noyaux  ont  en  partie 
disparu  et  les  cellules  sont  isolées  les  unes  des  autres. 

Dans  les  points  où  la  dégénérescence  graisscu-se  prédomine, 
on  trouve,  entre  les  cellules  épithéitales  ayant  subi  la  dégénéres- 
cence graisseuse,  des  cellules  réduites  de  volume  et  isolées  les 
unes  des  autres. 

En  résumé,  les  altérations  dégénérativcs  rencontrées  dans  le 
foie,  variables  quant  à  leur  intensité  et  à  leur  combinai.son,  sont: 

1**]  la  dégénérescence  graisseuse  des  cellules  cpithélialcs, 

z**)  la  nécrose  des  épithéliums. 

3")  l'isolement  des  cellules  les  unes  des  autres, 

4")  des  altérations  dégénérativcs  ou  la  disparition  du  no)'au, 

5'')  la  perte  de  la  sensibilité  du  protoplasme  aux  matières  colo- 
rantes ou  son  aspect  fortement  granuleux. 

En  comparant  l'aspect  que  présentent  ces  foies  aux  autres  pro- 
cessus de  dégénérescence  qui  frappent  cet  urgane ,  on  trouve 
aussitôt  (les  différences  considérables.  Si  nous  prenons  comme 
types  de  la  dégénérescence  aigué  générale,  l'atrophie  jaune  aiguë 
du  foie  et  la  dégénérescence  graisseuse  de  l'intoxication  par  !c 
phosphore,  nous  remarquons  de  grandes  difTércnccs  déjà  à  l'aspect 
macroscopique. 

Nous  avons  vu  par  ce  qui  précède  que  le  foîe  avait  cotiservé 
à  peu  près  son  volume  normal,  que  sa  surface  était  lisse ,  sa 
capsule  brillante  et  que  sa  coloration  était  jaune,  mais  le  plus 
souvent  avec  une  teinte  rougcàtre,  blanchâtre  ou  grisâtre 

La  consistance  était  molle. 

Dans  l'atrophie  jaune  aiguë,  au  contraire,  le  volume  est  réduit 
considérablement,  parfois  de  moitié,  et  le  poids  descend  jusqu'à 
500  grammes.  Le  foie  a  un  aspect  rétracté,  la  capsule  *:st  trts 
Âncmcnt  plisséc  et  a  ainsi  perdu  son  brillant.  Sur  la  coupe ,  on 
trouve  des  parties  fortement  colorées  en  jaune  à  côté  d'autrcrt 
qui  sont  d'un  rouge  foncé,  de  telle  sorte  que  Tensemblc  ressemble 
à  un  foie  muscade,  si  ce  n'est  que  la  coloration  est  plus  sombre. 
Le  foie  gras  dû  à  d'autres  causes,  telles  que  les  intoxications 
par  le  phosphore,  l'antimoine,  l'acide  arsénieux  etc.,  est  volumi- 
neux, de  consistance  ferme,  de  coloration  fortement  jaunâtre. 
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L'examen  t/iicroscopufue  montre  des  différences  encore  plus 
accentuées.  Dans  le  foie  de  l'atropliic  jaune  aigiic,  les  cellules 
hépatiques  sont  nécrotiques,  fortement  tuméfiées  et  ont  perdu 
leur  noyau  au  niveau  des  parties  jaunes,  tandis  qu'elles  sont 
désagrégées  et  n'offrent  plus  qu'une  masse  granuleuse  au  niveau 
des  parties  rouges.  Dans  le  ^/oU  de  chloroforme"  au  contraire, 
les  cellules  ont  conservé  leur  forme,  quelquefois  même  leur  noyau, 
quoiqu'elles  soient  réduites  de  volume  et  quoique  les  noyaux  qui 
ont  persisté  présentent  des  altérations  dégcnératives.  En  outre 
Jes  cellules  sont  isolées  les  unes  des  autres. 

Dans  les  foies  graisseux,  les  cellules  présentent  au  contraire 
une  augmentation  de  volume  et  leur  noyau  est  conservé,  quoi- 
que repoussé  aux  limites  des  cellules  par  l'accumulatiDn  des  glo- 
bules de  graisse. 

Le  numéro  6i  de  la  , Semaine  médicale"  (année  1S95),  ren- 
ferme une  communication  de  Hanot  ayant  ]>our  titre:  Ictère  par 
dislocation    de    la    travée.    Ictère    ]}ar    obstruction    întralobulaîrc. 

Dans  cette  communication  IIanot  s'exprime  comme  suit:  ,Lc 
, tissu  hépatique  avoisinant  ne  forme  plus  une  figure  continue. 
,A  un  faible  grossissement,  il  a  une  apparence  moins  uniforme 
,que  d'habitude  par  suite  de  l'interposition  de  parties  colorées 
^et  incolores. 

,A  un  plus  fort  grossissement,  il  existe  comme  une  dissociation 
,du  parenchyme.  Il  n'y  a  plus  de  travée  hépatique.  Chaque  ccl- 
,lule  se  trouve  complètement  isolée  de  toutes  les  autres,  ordonnée 
,pour  son  propre  compte. 

,11  en  est  de  parallèles  par  rapport  à  la  direction  du  canali- 
,cule;  d'autres  lui  sont  perpendiculaires.  \iï\  plus  grand  nombre 
,a  une  disposition  oblique  intermédiaire. 

, Entre  elles,  les  cellules  prennent  des  directions  variables,  soit 
, parallèles,  soit  oblii[ues,  ou  forment  des  angles  tl'ouvcrture  dif- 
,férente.  Chaque  cellule  isolée  affecte  une  forme  soit  géométrique 
, (rectangulaire ,  trapézoïde,  linéaire),  soit  irrégulière. 

,Lc  volume  des  cellules  varie:  il  en  est  surtout  de  gros.ses,  de 
,  tuméfiées. 

, Certaines  ont  subi  la  transformation  graisseuse  partielle  ou 
, totale.  Le  plus  grand  nombre  a  son  protoplasme  coloré;  mais 
y  contrai  rement  aux  noyaux  des  cellules  du  canalicule,  les  noyaux 
,dcs  cellules  du  foie  ont  perdu  leur  pouvoir  de  colorabilité." 
■  Cette  description  présente  quchiue  analogie  avec  ce  que  nous 
avons  observé,  au  moins  en  ce  qui  concerne  l'isolement  des  cel- 
lules; ici  aussi  il  y  a  des  cellules  qui  ont  subi  en  tout  ou  en 
partie  la  dégénérescence  graisseuse. 

Mais  il  y  a  aussi  des  différences  considérables. 

Dans  le  ^foie  de  chloroforme"  les  cellules,  diminuées  de  volume, 
ont  cependant  conservé  leur  forme,  le  protoplasme  n'est  pas  ou 
est  tr^  peu  coloré.  Les  noyaux  qui  existent  encore  ont  conservé 
leur  pouvoir  de  colorabilité ,  bien  qu'ils  présentent  des  altérations 
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dégénératives.  Dans  la  nécrose  décrite  par  Hanot,  le$  cellules 
offrent  un  volume  variable,  le  prutuplasmc  de  ta  plupart  des 
cellules  est  colore,  alors  que  les  noyaux  des  cellules  hcpati(;iies 
ont  perdu  la  faculté  de  lïxer  les  matières  colorantes. 

Hanot  voudrait-il  expliquer  par  l'isolement  des  cellules  l'appa- 
rition de  l'ictère  à  la  suite  de  U  compression  des  plus  (laa  cuol- 
licules   biliaires?    Nous   lui   objecterions   que   dans   tous  nos  ca* 
l'ictcrc  n'a  été  observe  qu'une  seule  fois  (cas  III).  Et  cepcndwl 
l'isolement  des  cellules  est  très  accentué  dans  le  ,foie  de  chlvto- 
forme". 

Il  est  d'ailleurs  très  douteux  que  des  cellules  aussi  dégénêrces 
et  nécrosées  puissent  encore  produire  de  la  bile. 

Les  grandes  différences  dans  ks  quatre  formes  de  nécrose  d 
de  dégénérescence  qui  sont  ici  comparées,  et  qui  sont  dues  toutts 
à  des  intoxiicaCions,  reconnaissent  probablement  pour  cause  b 
nature  ditTércnte  de  l'aj^ent  qui  produit  la  nécrose. 

Dans  l'intoxication  par  le  phosphore,  il  y  a  avant  tout  de  U 
graisse. 

Dans  les  cas  décrits  par  nous,  il  s'agit  d'altérations  spécialisa 
l'intoxication  chloroformiquc. 

L'atrophie  jaune  aiguc  est  plus  que  probablement  le  fait  d'une 
intoxication,  en  ce  sens  que  l'invasion  du  tractus  gastro-intestinal 
par  les  microorganismes  entraîne  le  passage  dans  le  foîe  de  leurs 
produits  de  désassiinilation.  Dans  deux  cas  d'atrophie  jaune  aigaé 
examinés  par  le  professeur  SiEGENHEEK  VAN  Hei;KEUO.M,  on  a 
trouvé  des  microorganismes,  une  fois  dans  la  muqueuse  de  l'cslo- 
mac,  une  fois  dans  la  muqueuse  de  l'intestin. 

Les  altérations  hépatiques  décrites  par  HaNOT  sont  dus  pro- 
bablement à  une  infection.  Nous  avons  trouvé  dans  la  description 
de  Hanot  de  l'analogie  avec  nos  propres  observations,  sans  qu'il 
y  ait  entre  elles  une  concordance  parfaite. 

Remarquons  encore  à  ce  propos  que  la  nécrose  et  la  dégéné- 
rescence décrites  par  nous  sont  caractéristiques  du  «fine  de  chlo 
roforme". 

De  même  que  l'examen  microscopique  du  coeur  nous  a  montré 
des  faits  que  ne  révélait  pas  l'aspect  macroscopique,  de  même 
l'examen  microscopique  du  foie  nous  a  confirmé  dans  l'opinion 
que  les  lésions  portaient  surtout  sur  sa  texture  et  il  nous  a  appris 
à  reconnaître  la  nature  de  ces  altérations. 

La  comparaison  de  nos  observations  avec  celles  de  Bastia- 
NELLl  et  de  FràNKEL  nous  fournit  un  résultat  analogue. 

Comme  eux,  nous  avons  trouvé  des  altérations  considérables 
du  protoplasme,  plus  ou  moins  chargé  de  globules  graisseux  de 
volume  variable,  les  no/aux  étant  aussi  le  siège  d'un  processus 
actif  de  dégénérescence,  tantôt  manquant  complètement,  tantôt 
présentant  une  forme  irrégulière,  et  une  forte  dégénérescence. 

Les  obser\'ations  ITI,  IV  et  V  de  Fkankel  mentionnent  que 
les    noyaux    ont    disparu    en    certains   points,   tandis   qu'ils    sont 
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^i*^r%  conserves  dans   d'autres.   Cela   s'accorde  parfaitement  avec 

"  *=*^    propres  observations.  II  rt-sultc  aussi  du  travail  de  FraNKUL 

1<-»^    les  lésions  s'observent  sous  la  forme  de  foyers  et  présentent 

**^s     combinaisons  variables  en  intensité;  peut-être  même  que  l'on 

*       affaire  à  des  stades  différents  de  la  même  dégénérescence. 

I— c  fait  que  certains  foies  présentent  des  lésions  plus  accen- 
'*j**^<=«  que  d'autres  peut  être  en  rapport  avec  la  quantité  de 
^**'<^roforaie  employée  ou  avec  une  sensibilité  plas  jjrande  de 
^^•"^aios  malades  aux  effets  tardifs  de  la  chloroformisation. 


C.    KEINS. 

t«  ■*-— ^s  reins  offrent  généralement  une  teinte  plus  claire  qu'à 
s.''  ^    normal.  Au  microscope,  les  altérations  les  plus  accentuées 

I  ***^^«rvcnt  dans  les  tubes  contournés.  Les  lésions  ne  sont  d'ail- 
,^  *-*«"s  pas  réparties  régulièrement.  I,es  cpithéliums  ont  en  général 
çj^5*  ^i^pect  tuméfié  et  une  apparence  légèrement  granuleuse.  Ça 
^^  *^  on  trouve  dans  le  protoplasme  des  corpuscules  de  graisse. 

t:Z^t  certains  points,  on  constate  des  altérations  plus  accentuées, 
|-^j  '^s  que  la  nécrose  des  épithéliiims.  Les  noyaux  sont  assez 
^-^  *^*^  conservés,  il  montrent  parfois  une  tendance  à  se  désagréger. 
,^^^"^«  certaines  parties  atteintes  par  la  nécrose  de  l'épithélium  les 
i^^ux   ont   fréquemment   disparu.    I,es   glomérules  sont  intacts. 

*— *examen   microscopique   des   reins,  signalé  dans  la  partie  de 

'travail  renfermant  les  observations  cliniques  et  les  protocoles 

*■ '-*  topsics,  démontre  que  les  reins  sont  soumis  aussi  à  l'influence 

l-'into.Yication  chloroformiquc.  Les  altérations  rénales  sont: 
*  **)  la  tuméfaction  granuleuse, 
^^^  la  dégénérescence  graisseuse, 
^  ^  la  nécrose  des  éléments  épithéliaux. 
^■^    *~— e  fait  que  les  reins  sont  le  siège  de  lésions  ne  doit  pas  nous 
^    *^~*  *Toer,  car  ces  oi^ancs  sont  chargés  de  l'élimination  d'une  partie 
ç^  chloroforme,   le    reste,  et  c'est  probablement  la  plus  grande 

"^■ï,  étant  évacué  par  les  voies  respiratoires. 

l^    *~-iEGAR  et  Kai-TICnuach  (ViKt:now's  Archiv.  1870)  ont  démontré 

^^^  présence    fréquente    d'albumine    dans    les    urines    des   malades 

^-   *-*mis  à  l'action  du  chloroforme,  sans  que  le  phénomène  puisse 

x'^^,^  ~    ^=  range  au  nombre  des  symptômes  constants  de  la  chlorofor- 

\^     -^^tion.  Ib  trouvèrent  en  même  temps  que  ces  urines  réduisaient 

^  Solution  d'oxyde  de  cuivre  et  ils  en  conclurent  que  le  chloro- 

■Ç-_^*'»nc  pas53.it  comme  tel  dans  l'urine  (réaction  iso-nitrilc) ,  ce  qui 

-T|^^   confirmé  plus  tard  par  Tiiiem  et  Fischer  (Deutsche  Mcdicin. 

^^inik    1889).    L'action    réductrice    sur    la   liqueur   de    Fehling 

'observe   encore    3,    6,    8   et    même    12  jours  après  la  narcose, 

^la  dépend    de    la   durée   de   l'administration    et*  de  la  dose  du 
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m.    EXPÉRIENCES  SUR  LES  ANIMAUX. 


Dans   notre   introduction,    nous   avons   consîdiSrc  l'intoxication 

par  le  chloroforme  comme  la  cause  la  plus  vraisemblable  des  alté- 
rations observées  dans  les  différents  organes,  tout  en  reconnais- 
sant la  possibilité  d'une  complication  scptiquc. 

On  peut  cependant  exclure  la  septicémie  avec  assez  de  certi- 
tude, si  l'on  fait  attention  à  ce  fait  que  les  altérations  caracté- 
ristiques ont  été  trouvées  chez  des  sujets  n'ayant  offert  de  signes 
d'infection  septique  ni  pendant  la  vie,  ni  .sur  la  table  d'autopsie. 

Nous  avons  tenté,  par  quelques  expériences  sur  les  animaux, 
expériences  supprimant  d'une  façon  absolue  le  facteur  septicémie 
et  les  autres  facteurs  nuisibles  impossibles  à  éviter  au  cours  d'une 
intervention  chirurgicale,  de  répondre  aux  questions  suivantes: 
1°).  Quelles  sont  les  altérations  que  peut  entraîner  le  chloroforme 
après  une  administration  prolongée  ou  après  des  inhalations  répé- 
tées dans  un  espace  de  temps  relativement  court? 

2").  Ces  altérations  peuvent  elles  rétrocéder? 

Nos  expériences  ont  été  faites  sur  des  lapins. 

Comme  il  s'agissait  surtout,  non  de  produire  une  anesthésie 
rapide  et  complète,  maïs  d'obtenir  un  empoisonnement  lent  par 
le  chloroforme,  nous  avons  toujours  conduit  la  narcose  très  lente- 
ment au  début,  car  l'administration  même  d'une  dose  faible  de 
chloroforme  amène  régulièrement  un  arrêt  de  la  respiration  et  un 
ralentissement  des  mouvements  du  coeur. 

Ce  n'est  qu'après  la  disparition  de  l'excitation  exercée  par  le 
chloroforme  sur  les  nerfs  de  la  muqueuse  nasale  que  l'administra- 
tion de  l'anestliésique  était  régularisée. 

Le  chlorof<»rme  emjjloyé  était  le  chloral-chloroforme  fournie 
par  les  pharmaciens  pour  l'ancsthésie. 

Les  lapins  n»"  I  et  II  ont  été  tués  sans  avoir  reçu  de  chloro- 
forme, pour  servir  d'animaux-témoins. 

Le  lapin  n*  IV  a  été  endormi  aussi  souvent  que  possible,  afin 
de  déterminer  quelles  étaient  les  altérations  fondamentales. 

Les  lapins  n»*  111  et  XXV  devaient  être  utilisés  dans  le  même 
but,  mais  ils  ont  été  trouvés  morts  dans  leur  cage,  le  lendemain 
de  la  deuxième  narcose,  de  sorte  que  nous  les  avons  classés 
parmi  les  animaux  soumis  deux  fois  à  l'action  du  chloroforme. 
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En  outre,  nous  avons  examiné  trots  groupes  d'animaux,  chacun 
de  ces  trois  groupes  comprenant  trois  lapins  provenant  du  même 
nid.  Tous  CCS  lapins,  lorsqu'ils  ne  sont  pas  morts  au  cours  de 
l'observation,  ont  été  tues  les  quatrième,  neuvième  ou  vingt-et- 
unième  jour  après  la  dernière  chloroformisation ,  par  un  coup 
appliqué  sur  la  nuque. 

Ont  été  chloroformis^'s  une  fois ,  pendant  deux  heures  et  avec 
loo  grammes  de  chloroforme,  les  numéros  5,  6  et  7. 

Ont  été  chloroformiscs  deux  fois,  les  lapins  numéros  8,  9,  10 
(provenant  du  même  nïd)  et  les  lapins  numéros  3  et   14. 

Pour  chaque  narcose,  qui  durait  deux  heures,  ont  été  employés 
cent  grammes  de  chloroforme.  En  vue  d'éviter  la  mort  aiguë  par 
le  chloroforme,  nous  avons  laissé  l'intervalle  d'un  jour  entre  les 
deux  narcoses,  de  façon  à  permettre  à  l'anima]  de  se  remettre  un  peu. 

I,es  numéros  3,  9  et  14  sont  morts,  après  être  sortis  de  la 
deuxième  narcose. 

Les  numéros  8  et  10  ont  été  tués  respectivement  le  quatrième 
cl  le  neuvième  jour. 

Ont  été  narcotisés  trois  fois,  les  numéros  11,  [2  et  13,  chaque 
fois  pendant  deux  heures,  chaque  fois  avec  cent  grammes  de 
chloroforme.  Ce^  lapins  étaient  encIormîB  de  deux  jours  l'un,  de 
sorte  qu'il  s'écoulait  entre  deux  narcoses  un  jour  pendant  lequel 
l'animal  était  laissé  libre.  Les  animaux  ont  été  sacrifiés  respec- 
tivement le  quatrième,  le  neuvième,  et  le  vingt-et-untème  jour 
après  la  dernière  narcose. 

Le  groupement  des  animaux  d'expérience  a  été  ainsi  ordonné 
dans  le  but  de  provoquer  des  altérations  d'intensité  variable. 
Les  animaux  ont  été  sacrifiés  après  qu'un  espace  de  temps  sufE- 
sant  et  variable  s'était  écoulé  depuis  la  dernière  narcose,  afin 
de  rechercher  si  la  rétrocession  des  lésions  est  possible.  Nous 
nous  sommes  elTorcés  de  donner  la  plus  grande  analogie  aux 
circonstances  qui  accompagnaient  chaque  expérience;  ainsi  nous 
avons  pris  chaque  groupe  de  lapins  dan«  le  même  nid,  nous 
avons  chloroformisé  chaque  grou|>e,  pendant  le  même  laps  de 
temps,  avec  la  même  quantité  de  chloroforme.  Nous  avons  Iai.s5é 
le  même  intervalle  entre  les  narcoses  dans  les  cas  de  chUirofor- 
misations  répétées.  (Tous  les  animaux  étaient  à  peu  près  du 
mêntc  âge;  environ  un  an^  11  est  certain  d'ailleurs  qu'U  faut 
compter  ici  aussi  avec  les  prédis]>ositions  individuelles. 

L'autopsie  des  animaux  a  eu  lieu  chaque  fois  immédiatcraent 
après  qu  ils  avaient  été  tués,  pour  éviter  la  complication  par  les 
altérations  cadavériqvies.  Pour  les  animaux  morts,  l'autopisie  a 
été  pratiquée  chaque  fois  aussi  vite  que  possible  (elle  a  été  faite 
ininiédmtemcnt  pour  le  n"  9). 

l>cs  fragments  dc$  difl'érents  organes  étaient  aussitôt  plonges 
dans  les  liquides  fixateurs,  et  tout  comme  les  fragments  des  orga> 
ne*  provenant  d'autopsie*  cliniques,  ils  ont  été  traités  de  trots 
façons  : 


I 
I 


I 
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x**).    Liquide  de  FlemminG.  Coupes  montées  dans  la  glycérine. 
^  ).    Durcissement  dans  l'alcool. 
3**)-    Fixation  par  le  liquide  de  MOller. 

-^Vprès   le    traitement   ultérieur  par  l'alcool  et  t'éther,  les  frag- 
™*^*ït;s   étaient   inclus   dans   la  celloïdine.  Les  coupes,  colorées  à 
I  "^iriatoxyline  alunée  et  à  l'écsine,  étaient  traitées  par  l'alcool, 
'^     3cylol  et  montées  dans  le  baume  de  Damar. 


**'"'»a.Knéro. 


LAPINS  TÉMOINS. 


Lapin  d'un  an  environ,  pesant   1800  grs. 
Pas  de  narcose. 

Tué  le  25  février  1893  par  un  coup  sur  la  nuque. 
Coeur ,  du  poids  de  8  grammes ,  ne  présente  rien  d'anormal. 
Le    foie,   du    poids  de  65  grammes^  est  normal,  il  présente  une 
coloration  rouge-brun&tre. 

Les  reins  pèsent  10  grs.  8  et  sont  normaux. 
Aucune  anomalie  digne  d'être  notée. 


Lapin  d'un  an  environ.  i7cx>  grammes. 
Pas  de  narcose. 

Tué  le  ["  mars  1893  par  un  coup  sur  la  nuque. 
Coeur,  du  poids  de  S  grs.  5,  est  normal. 

Foie  :  70  grs.  de  coloration  rouge- brunâtre,  n^offrc  rien  d'anormal. 
Reins  du  poids  de  9  grammes.  Substance  corticale  foncée.  Subs- 
tance médullaire  de  coloration  claire. 
Pas  d'anomalies. 
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Si  nous  considérons  ces  expériences  en  général,  nous  verrons 
que  le  lapin  n"  IV  ne  présentait  que  peu  d'altérations,  en  dehors 
des  altérations  du  coeur,  quoiqu'il  eût  été  chloroformîsé  six  fois 
dans  l'espace  de  trois  semaines.  L'amaigrissement  seul  s'était 
manifesté  d'une  façon  étonnante.  Le  fait  que  ce  lapin  supportait 
mieux  le  chloroforme  que  les  autres  pourrait  être  rapporté  peutr- 
être  à  la  circonstance  que  les  intervalles  séparant  les  différentes 
narcoses  étaient  plus  considérables;  l'animal  a  d'ailleurs  suc- 
combé à  la  dernière  narcose,  l'avant-dernière  ayant  eu  lieu  une 
semaine  auparavant.  Le  chloroforme  inhalé  en  dernier  lieu  ne 
pouvait  encore  avoir  causé  d'altérations  dégénératives,  et  l'influ- 
ence de  la  précédente  narcose  pouvait  s'être  déjà  dissipée ,  au 
moins  pour  ce  qui  concerne  le  foie  et  les  reins.  L'anima]  se 
trouvait  probablement  présenter  une  résistance  individuelle  plus 
conïjidérable  à  l'action  de  l'anesthésique.  Nous  pouvions  très  bien 
nous  attendre  à  ne  rien  rencontrer  d'anormal  chez  les  lapins 
nos  (5  et  7,  après  avoir  trouvé  normal  le  n"  5  ,  sacrifié  quatre  jours 
après  l'anesthésie  ;  il  se  peut  fort  bien  qu'il  y  ait  eu  de  légères 
altérations,  mais  elles  ont  pu  rétrocéder  rapidement. 

Les  nos  8  et  10  offrent  peu  de  chose  comme  résultats;  ils  ont 
été  chloroformisés  deux  fois  et  sacrifiés,  l'un  le  quatrième,  l'autre 
le  neuvième  jour  après  la  chloroformisation.  Ici  aussi  des  dispo- 
sitions individuelles  ont  pu  rendre  l'animal  plus  résistant  vis-à- 
vis  de  l'intoxication,  ou  de  légères  altérations  ont  pu  se  dissiper 
rapidement. 

Les  nos  3^  g,   14^   n   et   12  sont  plus  intéressants. 

Les  nos  3,  9  et  14  sont  morts  après  avoir  été  anesthésiés  à  deux 
reprises:  3  et  14  ont  été  trouvés  morts  le  lendemain  matin,  dans 
leur  cage;  9  est  mort  subitement  en  notre  présence  après  avoir 
mangé  auparavant  et  ne  présentait  rien  d'anormal  en  apparence. 
Tous  ces  animaux  s'étaient  bien  réveillés  de  la  chloroformisation. 

Nous  avons  constaté  chez  tous  des  altérations  importantes,  et 
nous  sommes  en  droit  de  conclure  que  le  chloroforme ,  par  son 
action   secondaire ,   est   en   état    d'amener   des   modifications  des 
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Dans  le  premier  groupe,  n"^*  5,  6  et  7,  l'intoxication  n'était 
pas  suiHsante  pour  amener  des  lésions. 

Dans  le  deuxième  groupe,  nos  3^  S,  9,  10,  14,  trois  des 
animaux  sont  morts;  deux  ont  été  trouvés  normaux,  l'un  quatre 
jours,  l'autre  neuf  jours  après  la  dernière  chloroformisation. 

Dans  le  troisième  groupe ,  nos  i  £ ,  1 2  et  1 3 ,  le  n"  1 1  présente 
des  altérations  intenses;  le  n"  12,  des  altérations  moindres;  le 
n"  13  ne  montre  aucune  altération.  Les  trois  animaux  ont  été  tués. 

Nous  ne  pouvons  donc  accorder  à  Osterlag  que  les  chloro- 
formisations  longues  ou  répétées  ne  déterminent  que  peu  de 
lésions  chez  les  lapins.  II  ressort  aussi  de  ce  qui  précède  qu'il 
faut  certainement  compter  avec  une  disposition  individuelle  et 
que,  par  conséquent,  les  lésions  produites  par  les  inhalations  de 
chloroforme  ne  peuvent  avoir  une  relation  invariable  avec  la 
durée  de  l'anesthésie  et  la  quantité  de  chloforme  employée. 


IV.    ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

DE  L'INTOXICATION  CHLOROFORMIQUE 

CHEZ  LE  LAPIN. 


(EXAMEN    MICROSCOPIQUE.) 
A.     COEUR. 

L'examen  des  préparations  du  muscle  cardiaque  permet  de 
reconnaître  des  altérations  concordant  avec  les  altérations  obser- 
vées sur  le  coeur  de  l'homme.  Ici  non  plus  les  lésions  constatées 
dans  différentes  préparations  ne  sont  pas  toujours  les  mêmes; 
la  même  préparation  montre  en  certains  points  certaines  lésions 
différant  de  celles  observées  en  d'autres  points.  Nous  ne  pouvons 
donc  que  répéter  ce  que  nous  avons  dit  lors  de  la  description 
des  altérations  microscopiques  rencontrées  dans  le  muscle  car- 
diaque chez  l'homme,  à  savoir  que  les  dégénérescences  se  montrent 
en  combinaison  et  en  intensité  différentes.  Ces  altérations  con- 
sistent dans  le  trajet  ondulé  des  fibres  musculaires,  dans  la 
structure  fibnllaire  des  fibres,  dans  ta  disparition  des  noyaux, 
dans  la  disparition  de  la  striation  transversale  et  la  segmentation 
des  fibres  musculaires. 

L'ondulation    des    fibres   dont   nous   parlons   ne    doit   pas  être 


normales.  Si  l'on  suit  une  de  ces  fibres  ondulées,  on  voit  l'on- 
dulation cesser  sur  son  trajet  ultérieur,  la  striation  transversale 
reparaître  insensiblement,  les  noyaux  redevenir  plus  r<ïguliè rement 
visibles.  En  un  mot,  une  partie  d'aspect  normal  forme  la  conti- 
nuation de  cette  partie  anormale. 

Les  limites  des  fibres  musculaires  sont  marquées  par  un  double 
contour. 

En  dehors  de  l'ondulation  et  de  l'aspect  fîbrilUire,  la  .substance 
musculaire  présente  une  autre  altération,  la  segmentation,  observée 
surtout  dans  les  points  où  les  autres  lésions  se  manifestent  au  maxi- 
mum. On  constate  de  plus  une  pseudo-segmentation  qui  se  mar- 
que, dans  les  poinl.s  présentant  les  plus  fortes  ondulations,  par 
une  inflexion  brusque  des  5bres  musculaires.  Mais,  en  mouvant 
la  vis  du  microscope,  on  voit  qu'on  n'a  pas  affaire  à  des  lignes 
formant  un  double  contour  sur  la  largeur  du  faisceau ,  mais  à 
une  forte  flexion  du  tissu  fibrillairc.  Les  points  où  la  chose  se 
présente  paraissent  se  colorer  plus  fortement  par  Téosinc,  ce  qui 
nous  fait  supposer  qu'il  y  a  probablement  à  ce  niveau,  une 
couclie  plus  épaisse  de  tissu.  La  préparation  prend  sous  cette 
influence  une  apparence  légèrement  striée,  les  stries  se  trouvant 
disposées  sur  la  largeur  des  fibres  musculaires. 

Il  y  a  aussi  une  très  grande  différence  en  ce  qui  concerne  la 
coloration.  Certaines  parties  d'un  faisceau  de  fibres  sont  à  pcînc 
colorées,  tandis  que  d'autres  ont  très  bien  pris  l'éosine,  en  sorte 
que  les  faisceaux  prc?t.'ntcnt  des  nuances  différentes  dans  leur 
trajet  longitudinal. 

Les  noyaux  sont  en  général  bien  conservés;  ils  ont  disparu 
seulement  par  places.  Même  chez  le  lapin  n**  1 1  ,  dont  le  coeur 
présente  des  altérations  très  nombreuses,  les  noyaux  ont  leur 
aspect  normal.  Chez  le  lapin  n"  4,  dont  le  muscle  cardiaque 
présente  d'autres  lésions  dégénératlves  fortement  accusées,  les 
noyaux  ont  disparu  ou  sont  en  voie  de  destruction.  Nous  revien- 
drons sur  ce  point  au  chapitre  des  considérations  générales 
(chapitre  V). 

L'examen  des  faisceaux  de  fibres  musculaires,  sur  une  coupe 
transversale,  montre  é|;rtIeiHeiit  des  altérations  importantes.  Ici 
aussi  on  conjitate  une  différence  dans  la  coloration  des  fibres 
musculaires,  ce  qui  donne  à  la  préparation  un  aspect  tacheté.  Ce 
fait  s'accorde  p;irfaitcment  avec  ce  que  nous  avons  dit  de  la 
coloration  des  faisceaux  de  fibres  dans  le  sens  longitudinal.  La 
cou])e  transversale  des  fibres  montre  des  taches  comprenant 
une  grande  partie  de  la  coupe  de  la  fibre  et  restés  complètement 
incolores.  Ces  taches  sont  d'habitude  de  f«>rme  irrégulière,  assez 
souvent  arrondis,  et  sont  entourés  d'une  bande  plus  ou  moins 
large  de- tissu  musculaire  normalement  coloré.  Sur  d'autres  coupes, 
on  voit  des  vacuoles  plus  petites.  Peut-être  les  grandes  taches 
sont  elles  dues  à  la  fusion  des  vacuoles  plus  petites.  L'irrégula- 
rité  de   leur   forme   parle   contre    l'existence    d'un  liquide  à  leur 
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int<ineiir,  et  lo  traitement  des  préparations  par  le  réactif  de 
Fr.KMMiNG  montre  qu'un  n'a  i>as  afTaire  à  de  la  graisse.  Dans 
les  pointi  de  cette  préparation  où  la  substance  musculaire  à  stria- 
tion  transversale  était  remplacée  par  une  niasse  plus  réfringente. 
très  finement  granulée,  le  traitement  par  l'acide  osmïque  donne 
des  résultats  trop  peu  positifs  pour  qualifier  de  graisse  ces  iincs 
(i;ranuIations.  La  présence  de  graisse  dans  la  fibre  cardiaque  n'a 
pu  être  démontrée. 

Remarquons  encore  pour  terminer  que  le  muscle  cardiaque 
du  lapin  n"  12,  tué  neuf  jours  après  la  dernière  narcose,  montrait 
seulement  par  ci  par  là  le  trajet  onduleux  des  fibres  musculaires, 
tandis  que  la  striation  transversale,  les  noyaux  et  la  substance 
musculaire  avaient  un  aspect  absolument  normal. 

Il  y  a  peu  de  concordance  entre  nos  résultats  et  ceux  qui 
ont  été  communiqués  par  d'autres  auteurs  (OriïKRTAO,  UN'GAR, 
Strassman,  Junkkr,  Bastianelij,  etc}.  Ces  auteurs  placent 
tous  au  premier  plan  la  dcgcncrcscencc  graisseuse,  nous  n'avons 
pu  la  constater.  Stkassman  admet  seulement  que  la  strîation 
transversale  est  , masquée"  par  ci  par  là. 


B.    FOIE. 

Les  modifications  présentées  par  le  foie  du  lapin  sont  de 
deux  ordres. 

l,es  lapins  no«  3,  9,  11,  14  montrent  des  altérations  considé- 
rables. On  ne  peut  pas  considérer  comme  pathologique  l'état 
finement  granuleux  du  protoplasme  observé  chez  le  n^'  5.  Chez 
le  n°  4,  bien  qu'on  ait  noté  de  fortes  altérations  du  muscle 
cardiaque,  il  n'y  a  dans  le  foie  aucune  des  lésions  qui  se  présen- 
tent   dans   cet   organe    chez   les   autres   lapins  et  chez  l'homme. 

Les  lapins  n»»   12  et   13  sont  également  normaux. 

Les  lapins  a^^  3  et  1 1  doivent  être  ranges  dans  le  même  groupe 
à  cause  de  leurs  lésions,  le  deuxième  genre  d'altérations  étant 
représenté  par  les  lapins  n'"  9  et  14.  Ces  derniers  présentaient 
de  la  graisse  en  globules  plus  ou  moins  volumineux  dans  le 
protoplasme  des  cellules,  dêcêlcc  par  la  coloration  noire  produite 
par  l'acide  osmique.  Les  cellules  sont  un  peu  augmentées  de 
volume;  les  limites  cellulaires  sont  par  ci  par  là  indécises.  Les 
noyaux  sont  bien  conservés  dans  certains  points  ou  sont  un  peu 
refoulés  vers  la  périphérie  des  cellules  ;  dans  d'autres,  ils  parais- 
sent fortement  altérés  et  même  désagrégés. 

Les  lapins  no*  3  cl  1 1  présentent  des  lésions  semblables  entre 
elles,  mais  très  différentes  des  lésions  rencontrées  chez  les  deux 
lapins  précédents.  La  graisse  fait  absolument  défaut.  Les  cellules 
sont  fortement  augmentées  de  volume;  à  première  vue,  le  tissu 
n'offre  pas  beaucoup  d'analogie  avec  le  tissu  normal  du  foie.  La 
coupe  de  la  préparation  au  liquide  de  ri.KMMiNii  surtout  présente 
un  aspect  particulier,  rappelant  un  peu  celui  d'un  rayon  de  miel. 
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Les  limites  des  cellules  se  reconnatsseiit  ici  à  une  fine  ligne 
fortement  marquée,  à  laquelle  se  joint  une  ligne  plus  large  et 
moins  accentuée.  Le  protoplasme  est  finirmcnt  granuleux;  on  y 
trouve  parfois  des  granulations  assez  volumineuses  et  même  des 
globules.  Les  noyaux  sont  aussi  augmentés  de  volume. 

Dans  quelques  cellules  on  trouve  plusieurs  noyaux,  l'un  plus 
colore  et  plus  grand,  l'autre  ]>lus  petit  et  moins  imprégné  de 
matières  colorantes.  La  ftirme  du  noyau  est  changée  dans  maintes 
cellules;  il  émet  notamment  une  saillie  en  forme  de  bouton,  conmie 
si  un  fragment  commençait  à  s'en  détacher  par  étranglement; 
on  trouve  dans  la  cellule  des  granulations  de  chromatine.  Dans 
d'autres  points,  on  note  tantôt  la  nécrose  des  cellules  accompagnée 
de  la  perte  du  noyau,  tantôt  la  coloration  fort  pâle  des  noyaux 
qui  prennent  fort  peu  la  matière  colorante.  On  voit  ici  aussi 
des  cellules  isolées  les  unes  des  autres.  Les  réactions  micro- 
chimiques  des  coupes,  montrent  la  présence  de  glycogènc  dans 
les  cellules. 

I-cs  altérations  présentes  dans  le  Foie  îles  lapins  en  expérience 
concordent  mieux  que  les  altérations  du  muscle  cardiaque  avec 
les  lésions  décrites  par  les  auteurs. 

Nous  devons  donc  admettre  que  le  chloroforme  est  en  état  de 
produire  dans  le  tissu  hépatique  des  altération»  dégénératlves. 


C.  RtiNS. 

De  même  que  chez  l'homme,  les  altérations  que  l'on  rencontre 
dans  le  rein  du  lapin  sont  beaucoup  moins  manifestes  que  celles 
des  organes  étudiés  plus  haut. 

Chez  tes  lapins  9  et  14,  le  liquide  de  FlkmmixG  a  décelé  la 
présence  de  graisse,  aussi  bien  dans  l'épithélium  des  tubes  con- 
tournés que  dans  celui  des  tubes  droits.  Ces  lapins  tic  présentaient 
pas  d'autres  altérations. 

Les  lapins  nos  3  et  1 1  olTrcnt  d'autres  lésions,  notamment  la 
tuméfaction  des  étémenU  épitliélîaux  avec  état  Anenient  granuleu.\ 
du  protoplasme;  en  d'autres  points,  la  nécrose  avec  disparition 
du  noyau.  La  nécrose  ne  se  rencontre  que  dans  quelques  points; 
le  gonflement  de  l'épithélium  amenant  Toblitération  complète  de 
la  lumière  des  tubes  contournés  se  rencontre  très  souvent. 

I)  est  assez  particulier  que  les  lésions  se  correspondent  deux 
à  deux  chez  les  lapins  3,  9,  it  et  14,  tout  comme  les  lésions 
hépatiques. 

OsïBRLAG  a  trouvé  dans  deux  cas  de  la  graisse  dans  l'épithélium 
des  tubes  contournés  <lu  lapin.  Dans  les  autres  espaces  animales, 
il  observa  plus  régulièrement  la  présence  de  graisse.  Mais  il  faut 
remarquer  que,  chez  ces  animaux,  la  graisse  se  présente  normale- 
ment dans  les  cellules  épithéliales  des  canaliculcs  urinifères. 


V.  CONSIDÉRATIONS  GÉNÉRALES. 


I 


Nous  pouvons  admettre  comme  établi  le  fait  de  la  mort  tardive 
par  le  chloroforme,  en  nous  appuyant  à  la  fois  sur  les  observations 
cliniques  et  sur  \cs  résultats  deâ  autupsies.  Et  tout  en  nous  rap- 
pelant les  mots  de  Vkhnkuu-:  , Qu'on  fasse  dans  le  laboratoire 
toutes  les  hypothèses  que  Ton  voudra,  mais  qu'on  se  garde  de 
les  transporter  au  lit  du  malade",  nous  pouvons  considérer  nos 
expériences  comme  une  preuve  à  l'appui  de  ce  que  nous  avançons. 

Si  nos  résultats  n'ont  pas  été  tout  à  fait  semblables  les  uns 
aux  autres ,  l'accord  qui  existe  entre  nos  observations  chei;  le 
lapin  et  les  résultats  des  autopsies  humaines  est  trop  frappant 
pour  ne  pas  peser  d'un  grand  poids  dans  la  balance.  L'expéri- 
mentation a  confirme  tes  données  fournies  par  les  autopsies. 

Si  nous  cherchons  à  formuler  nntre  juj^emcnt  en  tenant  compte 
à  la  fois  de  Ces  deux  ordres  de  preuves,  nous  arrivons  à  U 
conclusion  suivante: 

Lf  chloroforma ,  après  ««/■  administration  prolonge  oh  répétée 
est  en  état  d'amener  t/tttts  Us  or/^anes.  par  une  lente  action  secon- 
daire, des  altérations  pathologiques  capables  d'entraîner  la  tnort 
apris  un  ou  plusieurs  jours ,  malgré  le  réveil  parfait  dit  malade. 

Nous  avons  de  plus  la  conviction  que  ces  altérations  patholo- 
giques, lorsqu'elles  sont  peu  intenses,  pourraient  rétrocéder.  Mats 
la  chose  est  dilBcile  à  démontrer,  d'une  part  parce  que  les  _ 
autopsies  ne  fournissent  que  des  organes  où  ces  altérations  ont  H 
été  non  pas  en  diminuant,  mais  en  s'accentuant;  d'autre  part 
parce  que  les  observations  provenant  de  rexpérimcntation  ne 
permettent  pas  de  tirer,  sans  réserves,  des  conclusions  applicables 
à  l'homme. 

Si  nous  comparons  les  lésions  trouvées  dans  les  organes  de 
l'homme  à  celles  que  nous  ont  fournies  tes  expériences,  nous 
trouvons  entre  elles  une  grande  ressemblance. 

Le  coeur,  dans  les  deux  cas,  présente  des  altérations  de  la 
substance  musculaire:  la  perte  de  la  striation  transversale ,  la 
segmentation,  le  trajet  ondulcux  et  la  dégénérescence  des  fibres 
musculaires.  Mais  il  parait  y  avoir  une  différence  dans  la  façon 
dont  le  noyau  se  comporte. 

Le   lapin  n"  4  mis  à  part,  nous  avons  trouvé  que  les 
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ctairat  en  géoêraJ  bien  conserva  chez  le  lapin,  tandis  que  le 
muscle  cardiaque  de  lliaBtnic  moatre  la  dtsparitioa  des  oo>-aux 
en  forte  proportion. 

Chez  le  lapin  n**  il,  ib  ont  simplement  disparu  ça  et  là.  Cela 
nous  a  conduit  à  nous  demander  si  U  disparition  des  noj-aux, 
chez  l'homme,  n'était  pa«  une  altération  «urvenuc  après  U  mort, 
se  manifestant  plutôt  grâce  a  l'action  du  chloroforme. 

Lc«  autopsies  ne  peuvent  se  faire  chez  l'homme  qu'un  temps 
plus  ou  moins  long  après  la  mort  (souvent  24  heures,  quelque- 
fois plus),  alors  que  chez  Tanimal  l'autopsie  a  toujours  été  faite 
très  tôt 

Ou  bien  avons-nous  affatrc  à  une  diflcrencc  de  propriétés  vitales 
existant  entre  le  coeur  de  l'homme  et  celui  du  lapin,  en  vertu 
de  laquelle  les  no>*aux  disparaîtraient  plus  Tnpi<)cmcnt  chez  le 
premier:  Il  se  pourrait  aussi  qu'il  n'y  ait  là  qu'une  UilTérence 
d'intensité  dans  les  effets  de  l'intoxication  en  rapport  avec  une 
différence  dans  l'intensité  de  cette  intoxication  elle-même. 

Les  préparations  du  lapin  n"  4  nous  donnent  un  peu  de  lumière 
à  ce  sujet  en  nous  montrant  que  chez  le  lapin  les  noyaux  des 
cellules  disparaissent  du  moment  où  l'intoxication  est  dex'enue 
suffisante.  On  ne  peut  considérer  ici  cette  disparition  comme  un 
phénomène  cadavérique  puisque  fanimal,  mort  pendant  la  sixième 
chloroformisation ,  a  été  autopsié  immédiatement  après. 

Il  y  a  donc  entre  le  muscle  cardiaque  de  l'homme  et  celui 
du  lapin  une  différence  de  résistance  en  faveur  de  ce  dernier; 
les  noyaux  des  cellules  cardiaques  du  lapin  sont  probablement 
beaucoup  plus  résistants  que  ceux  de  l'homme. 

Le  foie  et  les  reins  montrent  des  altérations  dégcnératives  et 
de  la  nécrose  aussi  bien  chez  le  lapin  que  chez  l'homme. 

La  question  qui  se  pose  immédiatement  est  celle  de  savoir 
quel  est  le  mécanisme  de  ces  altérations.  Nous  pensons  que 
l'action  directe  du  chloroforme  sur  les  tissus  doit  être  considérée 
comme  la  cause  la  plus  vraisemblable.  Celte  opinion  a  déjà  été 
exprimée  par  U.ngar. 

h  nous  parait  diflîcile  d'admettre  avec  NothnageI-  (Berlin. 
klin.  Wochenschrift  i866)  que  ces  altérations  soient  ducs  à  l'action 
du  chloroforme  sur  le  sang,  comme  dans  l'empoisonnement  par 
les  acides  biliaires,  les  acides  arsénique,  phosphorique  et  sulfu- 
rique,  car  l'urine  ne  présente  pas  d'altération  d'où  résulterait 
un  processus  dégénératif  de  ce  tissu. 

Il  est  vrai  que  Kappki.f.r  (Langenbeck's  Archiv  fur  klinischc 
Chirurgie,  Hand  35.  p.  373)  déclare  que  la  capacité  gazeuse  du 
sang  est  diminuée  par  le  chloroforme  et  que  Paul  Bbrt  a 
démontré  que  l'élimination  d'acide  carbonique  était  diminuée  pen- 
dant la  chloroformisation;  mais  on  ne  saurait  admettre  que  l'aug- 
mentation de  l'acide  carbonique  dans  le  sang  pui.sse  être  la  cause 
d'un  processus  de  dégénérescence  aussi  intense  que  celui  dont  il 
est  question  ici. 

U.  *] 
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.  .    -  \in.in.ncc<   faites    par  V.  BoETTiCHER  sur  les  altérations 

.    ..i.i  ;  ;i.u  le  cliloroformc  sont  sans  importance  pour  la  solution 
t    ^,.i-.u.'ii  puscc  plus  haut. 

\«'i. .  .i^Li.iU'us  en  même  temps  le  fait,  communiqué  par  GaDING 
i  iiihi-..  que  les  centres  nerveux  et  les  cavités  du  cerveau 
■  .  ,iii  1111..111  une  grande  quantité  de  chloroforme,  ce  qui  s'accorde 
n.,  ',1  i  iKiMistance  déjà  mentionnée  que  le  chloroforme  passe 
.  .■:imi.-  ui  il.iiis  l'urine  et  s'y  trouve  plusieurs  jours  encore  après 
i  .  iili.mii'iniisatiun.  On  s'explique  facilement,  dans  ces  condi- 
ii,.ii.,  niir  Ir  chloroforme  ait  une  iente  action  secondaire. 

i  lu  [>tiil  citer  le  passage  suivant  de  JOHN  Snow  (Médical  Times 
iii>l  (i.i/.i-tle  1^*5'))  concernant  la  présence  prolongée  du  chloro- 
Ikiiik-  d,in->  les  tissus:  „Chloroform  appears  to  produce  its  eiTects 
.,niih'tiit  umlergninf;  any  change  itsclf;  for  aftcr  a  person  has 
,,mli.iliil  il,  Ihe  vapour  may  bc  detected  by  chemical  tests 
.,.  i.iiiiiij;  iitl"  unchanged  in  the  brcath  ;  it  can  be  detected  in  the 
1..mIii-'i  i)f  animais,  killed  by  it ,  for  a  fortnight  after  death," 

t  lu  iir  peut  plus  douter,  après  ce  qui  a  été  exposé  plus  haut, 
i|ui'  le  cliloroformc,  par  sa  lente  action  secondaire,  entraîne  des 
/«*.■( i>,w(.v  //(■  dcgâiérescence.  C'est  ce  que  démontrent  d'ailleurs 
.tiiiii  les  recherches  de  Kast  et  de  Mkyer  qui  ont  trouvé  dans 
lui  lue,  après  la  chloroformisation ,  une  exagération  dans  l'élimi- 
(i>ilii>n  di:s  composés  sulfurés,  indice  d'une  plus  grande  destruction 
ilii  iiiiilicres  albuminoides. 

r.lKAssMANN  considère  aussi  la  graisse  comme  le  produit  d'un 
|inii  t'iïius  rie  dégénérescence  et  non  simplement  comme  une  infil- 
It'ilinii  (le  graisse  venant  d'autres  organes  et  se  déposant  seule- 
iii>  lit   rliins  le  foie. 

On  ne  peut  nier  qu'une  partie  de  la  graisse  trouvée  dans  le 
II. Il-  ddtl  avoir  pour  cause  l'infiltration  graisseuse;  la  chose  est 
iiiMii''  iriidue  très  vraisemblable  par  la  circonstance  que  le  paren- 
(  Ié>'iih'  lH:|>atifiuc  est  malade,  a  perdu  en  partie  son  énergie  vitale; 
i|i  :i  lor-i,  la  graisse  amenée  à  l'organe  par  le  système  porte  ne 
|,i  iii   /1j<:  (';I;ib(trée  et  se  dépose  comme  telle  dans  le  foie. 
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la  veine  porte  entourent  le  lobule.  De  ces  branches  partent  tics 
Capill:iircs  qui  p^-nètrcnt  à  l'intérieur  du  lobule,  où  ils  vont  se 
réunir  pour  former  la  veine  centrale  du  lobule. 

Il  est  évident  que  la  zone  périphérique  du  lobule  est  dans 
es  meilleures  conditions;  pour  recevoir,  la  première,  la  graisse 
lamcnéc  par  le  système  porte  et  l'influence  d'une  matière  toxique 
mclée  au  sang  de  l'artère  hépatique. 

Quelle  est  la  cause  de  la  mort  des  malades  soumis  h  une 
chloroformisation  prolongée  ou  à  des  chlnroformisations  répétées 
et  chez  lesquels  on  constate  les  altérations  cai-actéristiques  que 
nous  avons  signalées?  11  est  impassible  de  répondre  à  cette 
question. 

En  pré-scnce  d'altérations  considérables  du  foie  et  du  coeur, 
de  moindres  altérations  du  côté  des  reins,  en  présence  <le  l'hy- 
pothèse  assez  vrai-scmblable  que  le  cerveau  participe  au  processus 
pathologique,  on  ne  saurait  attribuer  la  cause  de  la  mort  aux 
troubles  apportés  dans  le  fonctionnement  d'un  seul  organe. 

Nous  sommes  en  présence  d'un  empoisonnement  qui  atteint  et 
altère  la  plupart  des  organes  nécessaires  à  la  vie. 

L'explication  donnée  par  le  Dr.  Otto  von  Herff  (Causes 
de  la  mort  après  les  laparotomies.  Berlin.  Klin.  Wochenschrift 
18S9  n"  50),  qui  considère  le  collapsus  comme  une  forme  rare 
de  l'urémie,  ne  fait  que  déplacer  la  question  pour  la  porter  sur 
un  terrain  tout  aussi  Inconnu. 

Les  altérations  rencontrées  dans  les  reins  sont  trop  peu  consi- 
dérables, comparées  aux  altcrations  des  autres  organes,  pour  justi- 
fier le  diagnostic  d'urémie.  L'action  des  antiseptiques  sur  les 
reins  peut  être  éliminée  comme  cause  d'irritation,  les  expériences 
sur  les  animaux  en  témoignent. 

La  dégénérescence  si  considérable  du  muscle  cardiaque  ferait 
plutôt  pencher  vers  l'explication  de  Nothnagel  qui  attribue  ta 
cause  de  la  mort  à  une  paralysie  du  coeur.  Notons  cependant 
,  qu'on  n'a  pas  observé  alors  les  altérations  du  muscle  cardiaque 
^■^t  qu'on  a  parle  seulement  de  dégénérescence  graisseuse. 

^H      Dès  les  premiers  tempR  où  le  chloroforme  a  été  mis  en  usage, 
^^on  s'est  préoccupé  comme  aujourd'hui  de  la  nécessité  d'avoir  un 
produit  absolument  pur.  Aujourd'hui  que  nous  sommes  à  même, 
grâce   à    PictET,    d'employer   le  chloroforme  à  l'état  de  pureté, 
il   serait  l>on  de  rechercher  si  c'est  le  chloroforme  lui-même  qui 
doit  être  incriminé  ou  si  ce  sont  les  produits  accessoires  toujours 
présents  dans  le  chloral-chloroformc  actuel,  qui  sont  la  cause  du 
processus  de  dégénérescence.   Peut  être  fcrai-jc  plus  tard  de  nou- 
velles  expériences  sur  ce  sujet  et  reviendrai -je  à  cette  cpiestion. 
Il  est  certain  que  le  chloroforme  Piciht  n'est  pas  encore  entré 
kdans  la  voie  de  la  popularité.  On  a  publié  plusieurs  cas  mortels, 
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par  intoxication  aiguë ,  aussitôt  après  les  premiers  essais.  S'il  en 
est  réellement  ainsi ,  diminuer  le  danger  de  la  mort  tardive  en 
exagérant  celui  de  la  mort  au  moment  de  l'administration  serait 
évidemment  tomber  d'un  mal  dans  un  pire. 

Il  ne  faut  pas  oublier  cependant  que  le  chloroforme  PiCTET  est 
une  nouvelle  préparation  et  qu'il  faut  en  apprendre  l'usage. 

On  a  reproché  à  ce  chloroforme  de  produire  l'arrêt  du  coeur 
aussitôt  après  l'arrêt  de  la  respiration,  de  sorte  que  les  deux 
phénomènes  se  passent  à  peu  près  dans  le  même  temps.  Si  on 
considère  que  déjà  Otto  Wkhkr,  puis  les  commissions  consti- 
tuées pour  étudier  l'action  du  chloroforme  ont  émis  l'opinion 
que  l'intervalle  entre  la  cessation  des  mouvements  respiratoires 
et  la  cessation  des  mouvements  du  coeur  est  d'autant  plus  réduit 
que  le  chloroforme  est  inhalé  à  un  degré  de  concentration  plus 
fort,  l'expérience  faite  avec  le  chloroforme  FiCTET  a  fourni  un 
résultat  auquel  il  fallait  s'attendre  à  priori,  si  on  administre  le 
chloroforme  PiCTET  comme  le  chloroforme  ordinaire. 

Il  ne  faut  pas  oublier  que  loo  grs.  de  chloral-chloroforme  sont 
réduits  à  50  grs.  dans  le  chloroforme  PiCTET,  le  degré  de  con- 
centration de  la  vapeur  de  chloroforme  inhalée  est  donc  deux 
fois  plus  considérable. 

La  purification  du  chloroforme  par  le  procédé  PiCTET  se  fait 
en  trois  temps  (Pharm.  Centralb.   1892): 

i").    Refroidissement  à— 80°.  Filtration. 

2").  Refroidissement  du  filtrat  jusqu'à — 82",  ce  qui  amène  la 
cristallisation  des  ^j^  de  la  quantité  initiale. 

3").  Distillation  du  chloroforme  cristallise  à  température  basse 
et  sous  faible  pression;  la  première  et  la  dernière  partie  de  la 
distillation  sont  rejetées.  II  reste  environ  So^j^  comme  chloro- 
forme   PïCTET. 

Le  chloral-chloroforme  pur  renferme  donc  50"/^  de  chloroforme 
PiCTET  et  50  **/o  de  mélanges. 


MARCHE  CLINIQUE. 


W.  Kocii  disait  dans  la  Deutsche  Mcdic.  Woclienschrift  de 
189O:  ,Was  scliliessiich  den  sogenaiinten  protahirtcn  Chlorofortntod 
.bctriflft,  d.  h.  jetien,  bei  welchem  dcr  Tod  erst  nach  Tagcn 
^odcr  Wochen  cintritt,  so  tst  Vcrfasser  dur  Ansicht,  dass  es  dios- 
gbeziiglJch  mit  dcr  klinischen  Diagnose  noch  hochsi  mlsslich  bestellt 
,i5t."  Nous  aurions  dû,  à  cette  é|)Ot|iic,  souscrire  complètement  à 
cette  manière  de  voir;  mais  aujourd'hui,  après  tout  ce  qui  a 
été  publié  sur  ce  sujet,  cette  manière  de  voir  doit  être  modifiée. 
Et  quand  KocH  dît  plus  loin  ,dass  es  in  den  mclstcn  derartigen 
râllcn  sich  rïîcht  um  die  scliâdîichc  Wirkung  des  Chloroforms, 
sondera  vielinehr  iiiti  pya;mische  und  septische  Zustànde  handlc," 
nous  croyons  que  cette  opinion  est  aujourd'hui  complètement 
réfutée. 

Si  nous  cherchons  à  nous  représenter  le  tableau  cliûique  de 
l'action  tardive  du  chloroforme,  au  moyen  des  observations  ren- 
fermées dans  ce  travail  et  de  celles  publiées  par  Basiianiîi.u 
et  FraNKEL,  en  réunissant  les  symptômes  qui  ont  conduit  à 
la  mort  dans  les  ditfcrents  cas,  nous  trouvons  quatre  symptômes 
à  placer  à  l'avant-plan: 

i**)  les  vomissements  violents  et  répétés; 

2")  raccéicration  du  pouls,  jusqu'à   140; 

3^)  les  modifications  de  l'état  psychique; 

4^)  le  collapsus  qui  peut  aboutir  plus  ou  moins  rapidement  à 
la  mort. 

Le  vûmisiement ,  phénomène  qui  est  habitucllcmcnl  consécutif 
des  inhalations  de  chloroforme,  cesse  d'habitude  après  un  jour, 
après  deux  au  maximum. 

Il  est  certain  qu'on  rencontre  des  malades  qui  ne  vomissent 
pas  après  une  narcose  chloroforniîque ,  mais  ce  sont  des  cxcep* 
tions,  quoique  plus  nombreuses  qu'otï  ne  le  croirait. 

Il  est  donc  possible  que  chez  de  semblables  patients  même 
quand  iU  subissent  l'influence  d'une  intoxication  lente  par  le  chlo- 
roforme, le  symptôme  vomissement  puisse  manquer. 

Dans  certaines  de  nos  observations,  les  vomissements  ont  duré 
jusque  cinq  jours  après  la  chloroformisation;  dans  quelques  cas, 
les  vomissements  ont  recommencé  avec  violence  après  s'être  arrêtés 
d'abord. 
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On  a  observé  bien  antérieurement  des  cas  où  ce  symptôme  sau- 
tait aux  yeux  et  oii  le  patient  succombait  au  bout  de  quelques  jours, 
comme  le  prouve  une  observation  publiée  par  JOHN  HalL,  dans 
le  Médical  Times  and  Gazette  de  1857.  „Many  cases  may  hâve 
„been  luislied  up,  but  by  far  the  larjjer  number  hâve  sunksilently 
pinto  their  graves.  It  is  that  peculiar  state  of  nausea  and  depres- 
„sion  followin^'  its  use,  in  wliîch  perfect  reaction  is  never  tho- 
^roughly  cstablished ,  the  désire  for  food  never  returns  and  the 
, patients  sinks,  as  it  were,  stealthly  and  dies  from  exhaustion  în 
.from  twelve  to  twenty  four  hours.  Thcse  cases  are  far  more 
„numerous  than  is  generally  supposed  and  many  of  them  may 
„fairly  be  termed  :  ,dcath  from  chluroform",  but  are  never  so 
.rcturned.  I  caii  at  this  moment  bring  two  or  three  such  ones 
,to  my  recollection." 

Le  Dr.  MoUAT  dit  aussi  dans  le  même  périodique:  „The  sub- 
„ject  i)f  the  primary  and  secundary  fatal  cases  hâve  been  alluded 
„to,  and  he  thought  that  the  first  part  of  the  question  could 
,not  bc  disputed  :  patients  did  sometimes  die  under  the  influence 
„of  chloroform;  he  had  adduced  three  or  four  cases,  which  could 
,not  bc  contradicted  ;  he  had  Hkewise  introduced,  what  he  con- 
,sidered  a  somewhat  new  view  of  the  subjcct,  which  he  had  not 
,been  fnirly  replicd  to;  hc  alluded  to  those  cases  in  which  pa- 
,tients  .never  fairly  rallied"',  in  which  there  was  a  continuous 
„state  of  nausea,  and  the  désire  for  food  never  returned,  the 
«patient  sinking  gradually,  without  any  perfect  réaction  having 
„becn  cstablished.  He  considered  that  many  such  cases  might 
^fuirly  be  termed  ^death  from  chloroform"  although  it  might  be 
,diflicult  to  separate  and  distinguish  such  cases." 

ClIASSAiGNAC  de  Paris  se  prononce  à  peu  près  de  la  même  façon. 

Il  est  probable  qu'on  a  attribué  ces  cas  de  mort  au  refus  des 
malades  de  prendre  des  aliments,  sans  se  douter  qu'il  y  eût  des 
motifs  suflisants  pour  imputer  la  cause  de  la  mort  exclusivement 
au  chloroforme. 

L'interprétation  du  vomissement  comme  symptôme  est  encore  dif- 
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sonnelleinent,   mais  qui  heureusement  ne  nous  a  pas  fourni  foc- 
caston  d'une  recherche  a natomo- pathologique. 

Une  femme,  âgée  de  32  ans,  subit  une  opératinn  ncccssitcc  par 
une  grossesse  extra-utérine,  après  avoir  été  examinée  sous  le  chlo- 
roforme six  jours  auparavant.  L'opération ,  faite  sous  le  chloro- 
forme dura  une  bonne  heure. 

Les  premiers  jours,  il  ne  survint  aucun  incident;  la  malade 
s'était  fort  bien  réveillée  de  la  narcose,  le  pouls  battait  80  fois 
à  la  minute.  Elle  ne  vomit  pas  du  tout  et  ne  l'avait  pas  fait  non 
plus  lors  du  premier  examen.  Elle  nous  dit  d'ailleurs  avoir  été 
chloroformiscc  quelques  années  auparavant  et  n'avoir  pas  eu  de 
vomissements  lors  de  cette  ancsihésic. 

Le  cinquième  jour  après  l'opération,  à  notre  visite  du  scir  (j  heu- 
res), l'infirmière  nous  dit  que  l'opérée  avait  présenté  subitement,  à 
quatre  heures  de  l'aprcs-midi,  des  troubles  de  l'état  gcncral:  elle 
était  excitée,  se  débattait  au  moment  de  l'application  du  ther- 
momètre et  délirait.  Sou  état  psychique,  absolument  normal  le 
matin,  avait  complètement  chanj^é.  Le  pouls,  à  80  pulsations  le 
matin,  était  à  r20  le  soir,  La  température  était  normale.  Pas  de 
douleurs  abdominales  (l'opérée  avait  émis  des  ^az  le  deuxième 
jour  et  avait  eu  «ne  selle  le  quatrième).  Gros  râles  dans  les  deux 
poumons.  Coloration  bleuâtre  des  lèvres;  impossibilité  pour  la 
malade  d'expectorer  les  mucosités  qui  se  trouvaient  dans  la  trachée. 
Cet  état  dura  jusqu'à  dix  heures  du  soir;  entreteinps  on  avait 
administré  à  la  malade  des  remèdes  excitants.  La  nuit  se  passa 
paisiblement,  et  le  matin  la  malade  se  sentait  bien;  les  râles 
avaient  disparu.  Le  soir  la  même  crise  se  reproduisit,  mais  elle 
fut  de  durée  et  d'intensité  moindres;  puis  la  malade  .se  remit 
complètement.  Elle  n'avait  pas  subi  de  perte  do  sang.  La  guérison 
complète  demanda  trois  semaines  sans  plus  présenter  aucun  inci- 
dent et  la  malade  quitta  le  service  hospitalier  au  bout  de  ce  temps. 

Nous  avons  rapporté  tous  ces  phénomènes  à  une  action  tardive 
du  chloroforme. 


VII.    CONSIDÉRATIONS  FINALES. 


Pour  éviter  le  danger  inhérent  à  l'emploi  du  chlorofornie ,  il 
faut  d'abord  réduire  dans  la  mesure  du  possible  la  quantité  de 
l'ancsthcsique  employé.  Dans  les  cas  où  l'on  prévoit  que  l'opé- 
ration sera  longue,  il  convient  de  faire  avant  la  chloroformisation 
une  injection  de  morphine  qui  diminue  considérablement  la  dose 
de  chloroforme  nécessaire  à  l'anesthcsie. 

Kn  second  Heu ,  quand  il  faut  chlorofurmiser  deux  fois  dans 
un  espace  de  temps  relativement  court,  soit  pour  un  examen  et 
une  opération,  soit  pour  une  opération  en  deux  temps,  il  con- 
vient de  laisser  s'écouler  assez  de  temps,  au  moins  une  semaine, 
entre  les  deux  anesthésics,  afin  que  le  malade  puisse  se  remettre 
suffisamment  de  la  première. 

Nous  recommandons,  en  troisième  lieu,  de  placer  le  patient 
après  la  chloroformisation  dans  une  chambre  chauffée,  car  c'est 
un  fait  généralement  connu  que  le  chloroforme  s'élimine  plus 
rapidement  lorsque  la  température  du  milieu  ambiant  est  élevée 
que    lorsqu'elle   est   basse.   S.vow  avait  déjà  insi-rté  sur  ce  point. 

L'élimination  plus  prompte  du  chloroforme  diminue  naturelle- 
ment l'influence  nuisible  de  son  action  secondaire. 

Enfin  lorsqu'on  est  en  présence  du  complexus  symptomatique 
décrit  plus  haut  et  dû  à  l'action  tardive  du  chloroforme,  il  faut 
s'efforcer  de  sauver  la  vie  du  malade  par  l'administratioa  des 
médicaments  excitants. 

Il  n'entre  nullement  dans  nos  intentions  de  faire  ressortir  dans 
ce  travail  les  dangers  inhérents  à  l'administration  du  chloroforme 
et  de  rompre  une  lance  en  faveur  de  l'un  ou  l'autre  ancsthésique. 
Nous  désirons  scnlL-mcnt  faire  mieux  connaître  le  danger  qui  se 
rattache  à  l'emploi  d'un  de  nos  médicaments  les  plus  importants 
et  nous  efforcer  de  diminuer  ces  dangers  autant  que  possible. 

En  jetant  un  regard  sur  la  littérature  parue  depuis  1847,  année 
où  Symi-son  introduisit  le  chloroforme  comme  ancsthésique,  on 
se  rend  compte,  et  de  la  lutte  que  se  sont  livrée  l'éthcr  et  le 
chloroforme  pour  obtenir  le  premier  rang,  et  de  la  faveur  crois- 
sante du  chloroforme  qui  a  supplanté  l'éthcr. 

Il   ne  faut  pas  considérer  comme  insignifiants  les  dangers  de 
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Tanesthésie  par  Téther,  au  moins  dans  les  anesthésies  de  longue 
durée. 

Nous  ne  pouvons  dire  si  l'éther  comme  le  chloroforme  a  une 
lente  action  secondaire,  car  nous  n'en  connaissons  pas  d'exem- 
ple ,  la  narcose  par  l'éther  ne  se  pratiquant  pas  à  Leyde.  Mais 
il  y  a,  dans  la  littérature  des  exemples  qui  montrent  que  l'anes- 
thésie  par  l'éther  peut  entraîner  une  dégénérescence  graisseuse 
des  organes.  (Nothnagel). 

C'est  ainsi  qu'on  trouve  dans  la  Deutsche  Klinik,  1859,  page 
115,  une  communication  de  PiossEK  dans  laquelle  il  est  dit: 
^Harless  und  BiBRA  erklàren  die  Wirkung  des  /Ethers  daraus, 
,dass  sie  die  Centralorganen  des  Nervensystems  weniger  fett- 
,reich  fanden.  Sie  schlossen  daraus,  dass  der  Aether  nachdem 
,er  in's  Blut  gelangt  sei  einen  Teil  des  Fettes  wegnehmc  und 
„an  andere  Stellen,  namentlich  in  der  Leber,  ablagere." 

Il  semble  donc  qu'on  a  observé  la  dégénérescence  graisseuse 
du  foie  après  la  narcose  par  l'éther. 

Nous  croyons  qu'il  est  désirable  que  le  chloral-chloroforme 
conserve  la  place  qu'il  a  conquise,  sous  la  réserve  de  l'obser- 
vance des  précautions  indiquées  plus  haut. 

Car  mieux  on  apprend  à  connaître  un  médicament  et  plus  on 
se  familiarise  avec  son  usage,  moins  on  aura  à  craindre  les  dangers 
qui  s'y  rattachent  et  moins  on  sentira  le  besoin  de  remplacer 
ce  médicament  par  d'autres  médicaments  analogues. 

CTravail  du  Laboratoire  Boerhaave:  thèse  pour  le  doctorat^  présentée 
a  la  faculté  de  Médecine  de  Fribovrg.J 
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SUR  L'ENCÉPHALOCÈLE. 

(PI.    XXXI.) 


LE   PHOK.   DR.   SIEGENBEEK   VAN   HEUKELOM. 
(1896). 


Les  pages  suivantes  pourront  peut-être  fournir  une  petite  con- 
tribution à  l'étude  des  troubles  du  développement  de  l'encéphale 
et  ses  enveloppes. 

Dans  ces  dernières  années,  deux  encéphalocèles ,  qui  offraient 
des  particularités  qui  m'ont  paru  intéressantes,  ont  été  étudiés 
au  Laboratoire  BoERHAAVE. 

Le  but  de  ce  travail  n'est  pas  de  faire  un  exposé  pathogénique 
très  étendu,  mais  simplement  de  décrire  trois  cas,  dont  Tétude 
attentive  a  mis  en  lumière  quelques  faits  qui,  à  mon  avis,  pour- 
rotrt  plus  tard  présenter  quelque  intérêt  au  point  de  vue  de 
l'étude  de  l'encéphalocèle. 

Je  dirai  tout  d'abord  que  je  puis  m'abstenir  de  considérations 
générales  sur  la  question,  parce  que  MUSCATELLO ')  en  1894, 
a    publié   sur    ce  sujet  un  travail   étendu,  dans  lequel  il  cherclie 
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sonnelles  et,  enfin,  je  résumerai  autant  que  possible  les  faits 
constatés  et  les  comparerai  avec  ceux  qui  figurent  dans  la  biblio- 
graphie. 

MUSCATELLO  établit  une  distinction  entre  les  troubles  de  déve- 
loppement très  intenses  de  l'encéphale  et  de  ses  enveloppes, 
l'cxencéphalie,  nom  sous  lequel  il  range  Pholo-acrânie  et  la  méro- 
acrànie  (hémicéphalic)  et  l'encéphalocèlc  ou  ccphalocclc,  qu'il 
traite  d'une  façon  plus  spéciale.  Dans  rt-ncéphalocèlc,  l'orifice  que 
présente  le  crâne  a  des  dimensions  plus  restreintes,  les  trans- 
formations profondes  du  squektte,  qui  existent  dans  l'cxencé- 
phalie, font  défaut  et  l'on  trouve,  dans  un  sac  revêtu  par  ta 
peau ,  des  parties  circonscrites  du  cerveau  et  du  cervelet.  Cette 
anomalie  est  compatible  avec  une  vie  extra-utérine  de  plus  ou 
moins  longue  durée.  Etant  donné  qu'il  existe  toujours  dans  la 
masse  cérébrale  extra-crânicnnc  une  cavité  plus  ou  moins  grande, 
MUïtCATELLX)  parle  d'encéphalo-cystocèles,  qui  peuvent  être  com- 
binées de  mcningocèlcs. 

I!  se  rallie  entièrement  aux  recherches  bien  connues  de  VON  RecK- 
LINGHALJSKN  ')  sur  la  bîfidité  (scission]  de  la  colonne  vertébrale  et  il 
considère  son  cncéphalocèle  comme  l'analogue  du  myélo-cystocèle 
de  VON  Reckunghausen.  Les  tumeurs  étalent  tapissées  par 
l'épiderme,  au  dessous  duquel  se  trouvait  un  tissu  extrêmement 
vascularisé,  représentant,  sous  une  forme  modifiée,  les  taènitig^s 
tMoiUs  (arachnoïde  et  pic-mcre);  sous  ces  dernières  se  trouvait  une 
couche  de  substance  nerveuse,  délimitant  une  cavité  plus  ou 
moins  grande.  Dans  certains  cas,  la  couche  nerveu.se  était  encore 
séparée  de  la  cavité  par  une  couche  épithéllale,  correspondant 
à  l'épendyme.  Cette  couche  nerveuse  ne  pouvait  être  reconnue 
pour  telle  qu'au  microscoi)e  et,  dans  un  cas,  elle  était  devenue 
tellement  atrophîquc  que  le  tissu  très  vascularisé  était  tapissé 
ça  et  là  directement  par  l'épendynie.  Cela  l'amène  à  supposer 
que  de  nombreux  cas,  qui  ont  été  interprétés  comme  de  simples 
méningocclcs,  seraient  en  réalité  des  encéphalo-cystoccles  et  que, 
par  conséquent,  les  auteurs  précédents  ont  beaucoup  trop  exa- 
géré la  fréquence  des  méningocéles  comparée  à  celle  des  cncé- 
phalocèles.  M  y  a  pourtant  aussi  de  vrais  méningocéles,  comme 
le  prouve  son  cas  7  où,  au  moment  de  l'opération,  la  surface 
du  cerveau  fut  reconnue  <lans  le  crâne,  à  travers  l'orifice  mis  à 
nu.  Dans  tous  les  cas  il  fut  constaté  que,  aussi  bien  dans  l'en- 
céphalo-cystocèle  que  dans  le  méningocèle,  la  dure-mérc  était 
soudée  au  péricràne ,  au  niveau  du  pédicule,  et  cessait  dans  le 
trou  du  crâne.  Le  sac  lui-mcme  ne  contient  aucun  élément  de 
la  dure-mère.  Le  fait  fondamental,  découvert  par  von  Recklino- 
HAUSEN  que  la  formation  de  la  dure-mère  fait  défaut  dans  les 
sacs    qui    constituent    des    myélo-cystocèles    fût    donc    retrouvé 


I)  F.  VON  RECKLIKGIIAUSeS,    Untcr»uchung«ii    Uber  die  Spinn  liifida.  VlkCHOW's 
Artkw.  Bd.   t05i  p.  343  cl  Euiv. 


dans  IVncéphalocèlc  par  Muscatelio.  Je  dois  cependant  faire 
remarquer  que.  plus  tard,  l'absence  de  la  dure-mère  n'a  pa<;  été 
signalée  comme  constante  par  Makchanu  '),  dk  Ri.vtkk')  et  autres. 
La  cavité  située  dans  la  masse  cérébrale  communiquait  toujours 
avec  l'un  des  ventricules  cérébraux,  par  un  orifice  plus  ou  moins 
large.  Au  tissu  richement  vasculartsé,  qui  ça  et  là  est  intimement 
mélangé  à  dus  parties  ncrvcuiîCK  et  qui  revêt  en  dedans  l:i  majeure 
partie  du  sac,  il  donne  le  nom  à'airr  crr/âfo-vascu/ttirr  (area 
ccrebro-vasculosa)  et  il  le  considère  comme  l'analogue  de  Vaire 
myilo'VQSCulatre  {area  medullo-vasculosa)  de  VON  RecKUNG- 
HAUSEK.  L'analogie  entre  rencéphalu-cystocèle  et  le  myélo-cysto- 
cèle  ert  donc,  d'après  lui,  complète.  Sa  description  du  méntn- 
gocèle  crânien  et  du  méniiigocèle  sacré  permet  aussi  de  considérer 
ces  deux  affections  comme  analogues. 

Tandis  qu'il  admet  de  cette  façon  que  les  hernies  du  cerveau 
compatibles  avec  la  vie  sont  analogues  au  myélo-cystocèlc,  il  ne 
trouve  pas  d'analogue  au  myélo-méningocêle  de  VON  RECKMNG- 
IIAUSEN.  Mais  si  l'on  considère  qu'il  ne  s'occupe  que  des  hernies 
du  cerveau  compatibles  avec  la  vie  et  que,  dans  le  myêlo-ménin- 
gocèle,  la  inoelle  épinière  atrophique  se  trouve  à  la  surface 
externe,  alors  ce  fait  s'explique,  à  mon  avis.  Les  cas  d'encé- 
plialo-méningocèle  et  de  cérébroschisis .  que  l'on  devrait  consi- 
dérer comme  les  analogues  du  myélo-méningocèle  et  du  rachîs- 
schisis,  devraient  être  recherchés  là  où  la  substance  cérébrale 
est  absolument  à  nu ,  ce  qui  est  incompatible  avec  la  vie  et  qu'il 
faut  certainement  chercher  sous  la  rubrique  de  l'holocrànie  et 
de  la  mcrocrànie. 

En  ce  qui  concerne  la  pathogcncsc  de  l'cncéphalo-cystocèle , 
Mus(:atki.i,o  rejette  la  théorie  de  Spring  *)  de  l'usure  Incale 
du  crâne  produite  par  un  hydrocéphale  externe  local  et  il  répudie 
aussi  l'ancien  dogme  d'OTTo  et  Meckel,  d'après  lequel  une 
hydropisie  vcntriculaire  serait  la  cause  de  la  non-ossification  du 
crâne.  Il  pense  également  que  la  théorie  de  Bf.RGEK^),  d'après 
laquelle  imc  ncoformation  atypique  du  cerveau,  des  cncépha- 
Idmes,  seraient  la  cause  de  ces  malformations,  n'est  pas  suffisam- 
ment établie  par  l'observation;  je  partage  complètement  cette 
manière  de  voir.  Il  .se  rallie  à  l'opinion  de  VON  RECKLINCttAUSEN, 
qui  admet  que  des  perturbations  dans  le  développement  du 
système  nerveux  jouent  ici  un  grand  rôle;  mais  sans  admettre  pour- 
tant que  l'absence  partielle  de  l'ossification  du  crâne  suffirait, 
par  elle-mùnic,  pour  déterminer  la  formation  d'une  hernie  du 
cerveau.    Il    insiste   sur   ce   fait   que  le  défaut  dans  la  dure-mère 


l)  Marchand,  MiMbiMnngcn.  Rta!fncvchf'àdu  1&8S. 

a)  DE  Ri'YTEB,  Schftilcl  und  Ruckcrsiïpaltcn.  Arch.  f,  Ktiti,  Chirurgie,  Ild.  40, 

3j  a.  SrRi.vc-,  Munogiaiihic  de  U  hicrnir  du  cctvcau  et  de  f]iiel<)im  I^&ïoqk  Toi- 
aioM.  Mémoire»  de  l'«cid.  royale  de  MMecine  de  Belgique.  T.   III,  1854. 

4)  P.  Behgkr,  ConsidéntloDK  tur  l'origlDc,  le  mode  de  développcmeni  et  le  trai- 
tement de  certaines  euc6ph&locèles.  Kevne  de  Chintrcic  n'  4.  1S90. 
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est  la  cause  principale.  Le  crâne,  à  une  période  très  reculée  du 
développement,  est  représcntii,  dans  son  ébauche,  par  une  masse 
cellulaire  mésoblastiquc .  qui  s'accroît  de  haut  en  bas  et  latéra- 
lement autour  des  vésicules  cérébrales,  pour  finir  par  les  enve- 
lopper complètement.  Cette  masse  se  divise  en  deux  couches , 
dont  l'intcmc  formera  les  méninges  cérébrales  et  Icxlerne,  le 
crâne  qui,  d'abord  membraneux,  s*ossifie  plus  tard.  Si  mainte- 
nant il  se  produit  une  mudiTication  dans  la  subdivision,  la  sépa- 
ration de  ces  couches,  on  s'expliquerait  ainsi  qu'à  l'endroit  où 
cela  s'est  produit  le  crâne  aussi  bien  que  les  méninges  ne  se 
développeraient  pas  normalement.  S'il  ne  se  forme  pas  de  véri- 
table dure-mire  et  qu'il  se  produise  des  troubles  dans  le  dévelop- 
pement de  la  couche  ostéogénc,  alors  il  est  tmpo.ssib!c  que  des 
os  se  développent  convenablement.  Il  y  aura  alors  dans  le 
crâne  un  endroit  où  manquera  la  dure-mère,  qui  doit  surtout 
supporter  la  pression  du  liquide  cérébro-spinal.  Cette  pression  qui, 
comme  l'a  déjà  fait  remarquer  VON  Recklinchausen  ,  est  plus 
forte  que  celle  du  liquide  amniotique,  détermine  la  hernie  de  la 
masse  cérébrale.  La  formation  de  la  tumeur  est  donc  secondaire , 
tout  comme  c'est  le  cas  pour  la  moelle  épinièrc.  II  faut  encore 
ajouter  que,  comme  c'est  le  cas  aussi  pour  la  moelle  épjnière, 
à  l'endroit  où  siège  le  trou  du  crâne ,  le  développement  des 
vaisseaux  devient  anormalement  considérable,  comme  von  Reck- 
LINGHAUSEN  l'a  réellement  constaté  dans  les  méninges  molles 
de  l'aire  myélo-vasculaire.  Lorsqu'une  fois  la  masse  cérébrale 
a  fait  hernie,  la  pression  de  l'anneau  a  pour  conséquence  des 
troubles  circulatoires  qui,  par  hyperémic  passive,  favorisent  la 
sortie  de  la  masse  cérébrale  et,  par  conséquent,  le  dévelop- 
pement de  la  tumeur.  Deux  faits  tendent  à.  prouver  le  bien-fondé 
de  cette  manière  de  voir:  le  premier,  c'est  le  fusionnement,  que 
l'auteur  a  toujours  constaté,  de  la  dure-mère  et  du  péricrâne  le 
long  du  bord  de  l'orifice ,  ce  qui  permet  de  supposer  que  la 
différenciation  des  diverses  couches  du  l'ébauche  du  crâne  ne 
s'est  pas  opérée;  le  second,  c'est  que  l'on  voit  très  fréquemment 
la  tumeur  s'accroître  progressivement  après  la  naissance,  ce  qui 
est  du  h  des  troubles  circulatoires.  A  la  suite  de  ce  processus, 
il  se  produit  une  légère  inflammation  chronique,  dont  on  trouve 
des  traces  dans  le  tissu. 

En  ce  qui  concerne  les  causes  déterminantes  de  ces  troubles 
de  développement,  MusCATELLO  est,  sur  plusieurs  points,  d'ac- 
cord avec  VON  RECKLINCHAUSEN;  cependant  il  ne  partage  pas 
complètement  s;i  manière  de  voir.  En  effet,  il  pense,  et  avec 
raison  h.  mon  avis,  que  dans  certains  cas  des  adhérences  de 
l'amnios  jouent  un  certain  rôle  et  qu'ainsi  le  synencèphalocHi  de 
Spring  existe.  Pour  certains  cas  donc  it  admet  une  influence 
externe.  Pour  les  autres,  il  pense  avec  VON  Recki.INGiiausen 
que  la  cause  est  interne,  c'est-à-dire  qu'elle  réside  dan.s  l'embryon 
lui-même;    mais   il   se   borne   à   dire    à  ce  sujet  que  cette  cause 
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£St  encore  inconnue  et  l'appelle,  d'une  façon  générale,  un  aSu- 
blissemcnt  de  l'énergie  de  croissance. 

Mon  étude  a  porté  sur  trois  cas,  que  je  vais  décrire.  J'ai 
examiné  aufisi  parfaitement  que  possible  toutes  les  parties  etleun 
rapports  réciproques.  Comme  on  le  verra,  je  n'ai  pas  pu  le  faire 
complètement ,  parce  que  dans  l'enccphalocèlc  il  se  produit  un 
ramollissement  très  rapide  de  la  masse  cérébrale  et  l'àgc  respec- 
table de  l'une  de  ces  pièce^f,  qui  provenait  du  musée  d'Anatnmie 
de  notre  Université,  ne  m'a  permis  d'en  faire  que  particllcnical 
l'étude  microscopique.  Nous  verrons  que  cette  étude  microsco- 
pique est  absolument  nécessaire. 


CAS  I. 

Le  30  avril  1892  naquit,  dans  un  village  du  Wcstlapd 
(flullandu  miîridionale),  un  enfant  ayant  une  grosse  tumeur  i 
l'occiput.  Il  fut  amène  cinq  jours  plus  tard  à  l'Hôpital  des  enfants 
de  Kolter<tani,  où  it  mourut  le  21  mai,  soit  trois  semaines  apris 
sa  nnissaiice. 

J'ai  pu  l'y  voir  vivant.  Il  ae  présentait  aucune  malformatioii 
autre  que  celle  qui  siégeait  à  la  tête  et  qui  fait  l'objet  du  pré- 
sent travail.  Toutes  les  fonctions  s'accomplissaient  normalement 
et  la  conformation  du  corps  de  l'enfant  était  aussi  normale.  La 
tumeur  s'ulcéra  en  deux  points,  Ori  pouvait  exercer,  sans  qu'il 
.se  produisit  «le  réaction,  une  pression  modérée  sur  la  surface  df 
la  tumeur;  l'enfant  donnait  seulement  des  signes  de  déplaisir 
Inrscpiu  l'on  touchait  la  partie  postérieure  (inférieure)  de  la  base 
de  la  tumeur. 

Les  derniers  jours  (pii  précédèrent  la  mort,  la  tumeur  devint 
plus  volumineuse.  Lorsque  je  la  vis,  clic  présentait  à  jjeu  près 
la  forme  d'une  poire,  dont  la  partie  rétrécie  correspondait  k 
l'insertion  de  la  tumeur. 

Après  la  mort,  MM.  les  Drs.  DE  MoNCHV  et  J.  VAN  DER  HoEVES 
Jk.  curent  l'oblÎKeance  de  m'envoyer  la  tête,  afin  de  me  permettre 
d'en  faire  une  étude  minutieuse:  j'aime  à  leur  exprimer  ici  mes 
plus  sincères  rcmerciments. 

[.a  tête  avait,  en  y  comprenant  la  tumeur,  un  diamètre  sagtttU 
de  34  cm.  Le  sac  était  implanté  sur  l'occiput ,  dans  le  plan  médian. 
Le  plus  grand  périmètre  du  sac  atteignait  34  cm.  En  arrière  et 
en  bas,  il  présentait  une  tache,  en  partie  brune  et  des-séchée, 
en  partie  humide  et  excoriée.  Le  cuir  chevelu  de  la  tête  s'ctcnd 
jusqu'il  quelques  centimètres  de  l'occiput  sur  la  tumeur.  Les  poils, 
ont  leurs  (KÙntcs  dirigées  vers  le  sommet  de  la  tumeur.  L*expre»> 
slon  de  la  face  n'est  pas  l'expression  habituelle;  car  le  front  est 
très  fuyitnt,  obliquement  incline  en  arrière.  Cependant  l'expres- 
«ion  bestiale,  désagréable,  que  l'on  constate  dans  l'anencéphalic 
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(la  vraie  tctc  de  crapaud)  manque  complètement.  Le  cou  est 
bien  développé ,  ce  qui  n'est  pas  non  plus  le  cas  dans  cette  der- 
nière malformation.  Le  sac  fut  divise  à  peu  près  en  deux  moitiés, 
par  une  coupe  frontale,  afin  d'être  traité  par  les  liquides  con- 
servateurs; je  ne  laissai  qu'un  petit  lambeau  cutané,  a.  la  face 
inférieure,  pour  réunir  les  dcvix  moitiés.  Au  moment  où  le  sac 
fut  ouvert,  il  s'en  écoula  une  masse,  semblable  à  une  bouillie. 
C'était  la  masse  cérébrale,  déjà  ramollie  au  centre,  avec  le 
liquide  de  l'hydrocéphale  interne  partiel.  Ce  n'est  pas  sans  peine 
que  j'ai  pu  conserver  dans  l'alcool  fort  cette  pièce  intéressante. 
L'alcool  parvint  cependant  à  fixer  les  tissus  d'une  façon  suffisante 
pour  en  permettre  une  étude  microscopique.  J'obtins  même  une 

Cloration  assez  forte  des  noyaux. 
Dés  que  la  consistance  fut  telle  que  l'étude  fût  possible,  on 
nstata  que  sur  la  face  de  section  existaient  deux  grande*  cavi- 
tés, situées  l'une  A  droite  et  l'autre,  à  gauche  (FI.  XXXI,  fig.  2}. 
Chacune  d'elles  était  délimitée  par  tine  couche  molle  de  plus 
d'un  centimètre  d'épaisseur.  Une  ligne  nette  sinueuse  délimitait 
la  surface  de  ces  couches,  ce  qui  indiquait  qu'elles  constituaient 
les  hémisphères  cérébraux,  coupes  transversalement.  Les  surfaces 
internes  des  deux  cavités  n'offrent  pas  le  même  aspect;  tandis 
qu'à  gauche  la  masse  cérébrale  est  séparée  de  la  cavité  par  des 
traces  d'une  membrane  épaisse,  à  droite  on  ne  voit  rien  de 
semblable.  La  bouillie  molle,  dont  j'ai  parlé  tantôt,  s'est  maoî- 
fcstcmcnt  écoulée  de  ces  grandes  cavités.  Je  pense  qu'il  n'est  pas 
téméraire  d'attribuer  l'accroissement  si  prononcé  de  la  tumeur 
après  la  naissance  à  l'augmentation  du  liquide  qu'elle  contenait. 
On  a  très  souvent  observé  cet  accroissement  après  la  naissance 
et  on  a  l'a  attribué,  avec  raison,  comme  nous  l'avons  vu,  à  des 
troubles  circulatoires  qui  ont  déterminé  une  augmentation  de  la 
quantité  du  liquide  cérébro-spinal. 

La  surface  de  ces  hémisphères  est  séparée  de  la  peau  par  une 
épaisse  membrane,  qui  représente  les  méninges  sur  les  faces 
latérales  du  sac.  Entre  les  deux  hémisphères  on  voit  une  mem- 
brane extrêmement  mince  (PI.  XXXI,  lîg.  2,  /y),  que  l'on  peut 
diviser  au  milieu  en  deux  feuillets;  plus  haut  elle  devient  un 
peu  plus  épaisse  et  se  continue  avec  une  bande  aplatie,  qui 
TCpose,  sur  une  largeur  d'environ  2  cm.,  sur  les  bords  internes 
^les  hémisphères  (PI.  XXXI,  fig.  1  et  2,  lé).  La  membrane 
xnince ,  je  l'appellerai  la  pseudo-faux.  A  leur  face  inférieure,  les 
hémisphères  (toujours  sur  cette  face  de  section)  sont  séparés  de 
la  peau  par  une  mince  membrane  médiane,  large  de  5  cm.  (/2), 
<iui  pourtant  ici  (sur  cette  face  de  section)  ne  se  continue  pas 
avec  la  membrane  interhémisphérique;  les  hémisphères  reposent 
librement  sur  cette  bande.  Je  reviendrai  plus  tard  sur  les  rapports 
»éciproques  et  la  signification  de  ces  membranes.  Tout  ce  que 
Je  viens  de  dScrire  se  voit  sur  la  coupe  frontale. 

La   préparation  du  crâne  et  de  la  colonne  vertébrale,  qui  fut 
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faite    ensuite,    montre   que  cette  dernière,  abstraction  faîte  d'un 
léger  déplacement  des  masses  latérales  de  l'atlas,  est  intacte:  les 
arcs   des    vertèbres   sont    fermés;    l'occipital   est   très  développé; 
les  synchondroscs  se  distinguent  nettement;  récaille  est  très  grande. 
plate,   recourbée   en    arricrc   et   étendue   en  un  plan  avec  lequel 
la   colonne  vertébrale  forme  un  angle  droit.  La  portion  médiane 
du    bord  supérieur  de  Técaille  n'est  pas  articulée  avec  les  pari6 
taux,  mais  se  termine  librement  et  forme  la  partie  inférieure  de 
l'anneau    osseux,   par  î'intcrmcdiairc  duquel  le  sac  de  l'encépha- 
locèlc  communique  avec  la  cuvilc  crânienne.  Les  deux  pariétaux 
complètent  cet  anneau.  Le  cerveau  fait  donc  hernie  en  un  endroit, 
qui    normalement  est  occupe  par  la  petite  fontanelle.  Les  pmt- 
taux    affectent   la    forme   d'un    trapèze,   dont    le   plus  court  c6ti 
correspond    au    bord  sagittal  (supiiricur) ,  contrairement  à  ce  que 
l'on    observe  habituellement  chez  le  nouveau-né,  où  ce  bord  est 
plus   long   que   tous   tes  autres.  Le  frontal,  fortement  incliné  en 
arrière,  présente  une  suture  fruntalc  étroite;  la  grande  fontanelle 
est  très  petite.  Toutes  les  sutures  du  crâne  sont  encore  membra* 
neuses,    mais   étroites.  Il  n'y  a  pas  d'épaississemcnts  particulier 
aux    bords   des  os  du  crâne,  comme  AcKERMANK  ')  en  a  décrit 
à  des  crâne-s  d'encéiilialocèles.  La  voûte  du  crâne,  prise  dans  son 
ensemble,   est   aplatie   et  étroite;  il  en  est  de  même  de  la  base 
du   crâne.  1,'orificc  du  crâne  ou  l'anneau,  auquel  s'insère  l'encé- 
phalocète,  a  un  périmètre  de  i^'/a  cm.  et  est  situé  de  telle  sorte 
que,  la  colonne  étant  placée  verticalement,  le  point  où  la  suture 
sagittale  se  termine  dan.4  l'anneau  se  trouve  à  environ  4  cm.  plus 
en    avant    (vcntralcnicnt)  que  le  bord  libre  de  l'écaillé  de  l'occi- 
pital. L'anneau  regarde  donc  en  arrière  et  en  haut. 

A  la  base  du  crâne,  on  constate  que  les  fosses  antérieures  ont 
perdu  leur  caractère  de  fosses.  A  droite  et  à  gauche,  la  portion 
orbitaire  proémine  en  arrière  sous  la  forme  d'une  saillie  triangu- 
laire et,  entre  ces  *leux  saillies,  on  voit  au  fond  la  lame  criblée, 
étroite,  avec  l'apophyse  crista  galli  déplacée  vers  la  droite,  l^ 
selle  turcique  est  étroite;  l'hypophyse  s'y  trouvée  située. 

Les  fosses  crâniennes  moyennes  sont,  à  droite  et  à  gauche. 
lonjiucs  et  étroites.  La  tente  ne  recouvn;  pas  complètement  le 
cervelet;  une  large  fente  médiane  la  divise  en  deux  parties.  Elle 
forme,  ii  droite  et  à  gauche,  un  repli  partant  de  la  dure-mère 
du  temporal  et  dont  le  bord  libre  s'ttcnd  de  l'apophyse  clinoidc 
postérieure  jusqu'à  l'anneau  de  l'encéphalocèle.  L'union  des  deux 
parties  ainsi  que  le  sinus  droit  font  défaut.  Au  milieu,  la  fente 
est  large  de  3  cm.;  les  bords  libres  sont  longs  de  5'/,  cm.  Sur 
la  fente  reposent  les  parties  intra-crânienncs  des  hémisphères, 
et  les  restes  du  tronc  du  cerveau,  que  nous  décrirons  plus 
loin,   ainsi    que    des   cordons    médians,    formés    par  des  nerfo  et 
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l«s  vaisseaux  sanguins,  cordons  qui,  partant  du  pourtour  de  la 
:11e  turcique,  se  portent  en  arrièr*:,  dans  le  sac.  Si  l'on  soulève 
Vcs  parties,  on  voit,  par  la  fente,  le  cervelet,  qui  se  trouve  à 
rîntcrÏL'ur  du  crâne. 

Cette  scission  de  la  tente  du  cervelet  provoque  la  question 
suivante:  Comment  se  comportent  les  sinus  veineux  et  où  se 
trouve  le  confluent  des  siaus?  On  le  trouve  au  point  où  la  suture 
sagittale  atteint  l'anneau  de  l'encéplialocèle.  Si  l'on  relève  la 
voûte  du  crâne  (PL  XXXI,  fig.  i,  7),  ou  voit  une  bande  étroite 
s'étendre  de  l'apophyse  crîsta  galli  vers  l'extrémité  supérieure  et 
médiane  de  l'anneau:  c'est  la  faux  du  cerveau.  Le  .sinus  longi- 
tudinal s'y  trouve  logé.  Ce  dernier  s'unit,  à  l'cxtrémitc  posté- 
rieure de  la  faux,  avec  deux  larges  veines  ou  sinus,  situés  symé- 
triquement et  qui  courent  dan.s  la  partie  supérieure  de  l'anneau. 
Ces  sinus  latéraux  quittent  l'anneau  au  point  où  les  deux  demi- 
tentes  du  cervelet  l'atteignent  et  ils  se  portent  ensuite  dans  la 
base  de  ces  deux  demi-lentes. 

Il  n'y  a  pas  là  de  sinus  droit.  Par  contre,  on  trouve  à  droite 
une  grosse  veine  et,  à  gauche,  une  petite  veine  (grandes  veines 
de  Galien?)  qui,  partant  des  parties  les  plus  inférieures  de  la 
niasse  cérébrale,  se  dirigent  librement,  du  sac  de  l'encéphalocèle, 
en  avant,  sur  le  bord  inférieur  de  l'anneau  et  atteignent,  enfin, 
le  milieu  des  bords  libres  des  deux  demi-tentes  du  cervelet.  Là 
elles  pénètrent  dans  la  tente  et  débouchent  dans  les  sinus  latéraux. 

Si  l'on  ré.iume  tout  cet  ensemble,  on  constate  que  l'anneau 
de  l'encéphaloccle  occupe  la  place  de  la  petite  fontanelle  et  que 
le  confluent  des  sinus,  au  lieu  d'être  situé  au  niveau  de  la  pro- 
tubérance occipitale  interne  (où  il  se  trouve  normalement)  s'est 
reporté  en  avant,  vers  le  bord  antérieur  de  la  petite  fontanelle, 
devenue  l'anneau  de  l'encéphalocèle  ;  il  en  résulte  que  la  tente 
du  cervelet  est  restée  divisée  et  qu'ainsi  la  hernie  du  cerveau 
sort  au  dfssoHS  (caudalcment)  du  confluent  des  sinus  resté  incamplet. 

L'explication  de  ces  dispositions  nous  est  donnée  par  l'étuilc 
d'embryons  humains.  J'ai  disposé  de  14  foetus,  chez  lesquels 
l'ossification  de  l'occipital  était  à  son  début  et  où  la  tente  du 
cervelet  n'était  pas  encore  complètement  développée.  A  chacun 
de  ces  foetus  j'ai  enlevé  la  peau  du  crâne,  j"ai  cherché  le  bord 
supérieur  de  l'ossification  de  l'occipital  et  introduit  perpendicu- 
lairement une  épingle,  juste  au  dessus,  dans  le  plan  médian. 
J*ai  ensuite  ouvert  la  cavité  crânienne;  j'ai  enlevé  le  cerveau 
avec  précaution  et  déterminé  alors  la  place  occupée  par  le  con- 
fluent des  sinus  par  rapport  à  l'épingle.  En  même  temps  j'ai 
recherche  la  longueur  du  sinus  droit,  c'est-à-dire  la  saillie  de  la 
partie  médiane  de  la  tente  du  cervelet 
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Le  tableau  suivant  donne  une  résumé  des  résultats  obtenus. 


Longueur 
du    foetus, 

'^ — - — ' —     "  ~ 

Distance  du  cunfluent 

des 

sinus 

Longueur 

ConstitntïOD  de 

Age  du  foetus  '). 

au  i/essui 

au  dessous 

du  sinus 

U  tente  dn 

exprimée  en 
millimirters. 

du  bord  supérieur  de 
l'occipital. 

droit. 

cerrelcL 

77 

Dcbut  du  3  e  mois. 

4       mm. 

_ 

_ 

deux  replis  UténiL 

78 

—       3e   — 

4V1    - 

— 

■ — ■ 

idem. 

79 

—       3e   — 

5V.  - 

— 

nédûine,  à  peiu 
ébauchée. 

89 

Fin  dn  3e  mois. 

2%   - 

— 

— 

deux  replii  litétui. 

92 

—      3e   — 

%  - 

— 

— 

idem. 

112 

Début  du  4e  mois. 

l'/s   - 

— 

— 

i  peine  soitUnte 
dans  le  planmédiu. 

120 

—       4e    — 

2        — 

— 

— 

idem. 

125 

—       4e    — 

'/.   - 

— 

— 

un  peu  sailUnte. 

130 

Milieu  du  4e  mois. 

Vi  - 

— 

— 

idem. 

140 

—       4e    — 

Y)  mm. 

— 

nettement    uillantE 
dans  le  plan  médiu. 

197 

Début  du  5e  mois. 

— 

3        — 

±    5  nun. 

idem. 

200 

—       5e    — 

— 

12        — 

±12    — 

idem. 

330 

Milieu  du  5e  mois. 

— 

Il        — 

±11    — 

idem. 

aS5 

Fin  du  Se  mois. 

— 

14        — 

±14   - 

idem. 

Il  ressort  de  ce  tableau  que  la  tente  du  cervelet  commence 
à  s'accroître,  en  avant,  dans  le  plan  médian  dans  le  courant  du 
quatrième  mois  et  que  ce  n'est  qu'alors  qu'il  se  forme  un  sinus 
droit.  Ensuite,  que  la  situation  du  confluent  des  sinus  par  rap- 
port au  bord  supérieur  d'ossification  de  l'occipital  se  modifie 
progressivement,  ce  qu'il  faut  attribuer  en  partie  à  l'accroisse- 
ment périphérique  de  la  partie  la  plus  supérieure  de  l'écaiUe, 
qui  s'agrandit  toujours  vers  le  haut  aux  dépens  des  deux  noyaux 
osseux  les  plus  supérieurs.  Cependant  étant  donné  que  ces  deux 
noyaux  osseux  siègent  sur  la  protubérance  occipitale  externe  et 
que    plus   tard  le  confluent  des  sinus  vient  se  placer  sur  la  pro- 
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remplie  de  liquide,  qui  était  formée  par  l'arachnoïde  et  reposait 
sur  le  cervelet,  avait  manifestement  empêché  la  descente  de  la 
tente  du  cervelet,  de  telle  sorte  que  l'insertion  de  cette  dernière 
s'était   déplacée  jusqu'à   la   suture  lambdoide.  Il  existait  un  fort 

^^hydrocéphale    interne    des    quatre    ventricules    avec    lesquels    la 

^Pvéâicule  communiquait  largement. 

H     On    voit   nettement,  à  droite  et  à  gauche,  les  nerfs  optiques, 

^Poculo- moteurs  communs,  trijumeaux  et  acoustico-faciais,  à  leurs 
points  de  sortie  du  crâne.  On  peut  dire  que  leur  épaisseur  et 
leur  aspect  sont  normaux.  Le  chiasma  est  déplacé  en  arrière 
juste  en  avant  de  l'anneau  de  l'encéphalocèle.  L'hypophyse  proé- 
mine  hors  de  la  selle  turciquc  et  l'infundibulum  ne  s'insère  pas 
au  dessus,  mais  en  arrière  de  l'hypophyse.  Les  carotides  internes 
pénètrent  normalement  dans  la  cavité  crânienne,  fournissent  les 
artères  ophtalmiques  et  se  dirigent  ensuite  directement  vers  le 
sac,  en  passant  sur  le  coté  des  bandelettes  optiques;  chacune 
d'elles  fournit,  dans  ce  trajet,  deux  branches;  il  n'est  cependant 
plus  possible  de  déterminer  ce  qui  appartient  au  district  des 
carotides,  des  artères  Sylviennes  et  des  artères  communicantes 
postérieures.  II  peut  avoir  existé  un  cercle  artériel  de  WUXIS, 
mais  il  n'est  plus  possible  de  le  disséquer. 

II  reste  à  décrire  ia  disposition  et  la  situation  du  cerveau  et 
de  SCS  enveloppes  dans  le  sac,  pour  autant  que  cela  soit  encore 
possible.  Le  cervelet,  que  l'on  reconnaît  à  ses  lamelles,  est  situé, 
comme  nous  l'avons  dit,  dans  le  crâne,  sous  la  tente  scindée  et 
n'offre  rien  de  particulier.  La  moelle  allongée  (PI.  XXXI,  fig.  i,  lo) 
se  dirige  vers  le  haut,  du  canal  vertébral  jusqu'au  cHvus.  On 
distingue  de  même  le  pont  de  Varole;  l'artère  basilairc  court, 
dans  le  plan  médian,  sur  le  pont  de  Varole  et  se  divise  nor- 
malement, au  niveau  du  bord  supérieur  du  pont  (!'!.  XXXI,  fig. 
I,  /y),  en  branches  qu'il  est  cependant  impossible  de  suivre  plus 
loin.  La  face  ventrale  du  pont  est  plus  longue  que  normalement 
et  se  recourbe  en  arrière,  au  dessus  du  cervelet,  de  telle  sorte 
qu'elle  se  porte  dans  la  direction  du  sac  et  regarde,  par  consé- 
quent, vers  le  haut.  De  tli  le  tronc  du  cerveau  se  dirige  directe- 
ment en  arrière  jusqu'en  bas,  dans  le  sac;  là  passent  aussi  les 
bandelettes  optiques  et  les  ramifications  des  carotides.  Tout  le 
tronc  du  cerveau  est  donc  pour  ainsi  dire  arqué  en  arrière  et  en 
haut  jusqu'à  son  entrée  dans  le  sac.  L'état  du  cerveau  ne  permet 
malheureusement  pas  de  déterminer  convenablement  toutea  ses 
parties  constitutives.  Je  vais  indiquer  tout  ce  qui  a  pu  être  déter- 
miné. On  ne  peut  plus  rien  reconnaître  de  la  partie  antérieure, 
ventrale ,  du  tronc  du  cerveau  au  dessus  du  pont  (pédoncules 
cérébraux);  cependant  on  voit  la  partie  postérieure  (dorsale)  se 
recourber  au  dessus  de  la  partie  la  plus  inférieure  de  l'anneau 
et  s'étaler  à  la  face  interne  et  inférieure  du  sac,  en  formant  ainsi 
une  large  membrane  (PI.  XXXI,  fig.  i,  /.?).  Cette  membrane, 
qui  dans  le   fonds  du  sac  est   recouverte  par  les  hémisphères, 


se  poursuit,  sur  une  certaine  étendue,  sous  la  Torme  d'une  bande 
médiane.   Si    l'on    pouvait   donner   un    nom   à   cette    bande,  clic 
représenterait    la  voûte  de  l'aqueduc  de  SVLVIUS  et  l'on  devrait 
donc    la   coitsitlérer  comme  l'analogue  du  vélum  meduUare  aatc- 
rius  et  des  tubercules  quadrijumeaux.  Afin  de  donner  une  idée 
aussi   nette  que  [Kisslble  île  la  situation  réciproque  des  parties  à 
l'intérieur   du    sac,  je  rappellerai  que,  sur  la  coupe   frontale,  les 
deux  hémisphères,  qui  remplissent  pour  ainsi  dire  complètetneat 
le    sac,    sont   séparés   par   une   mince   cloison    membraneuse,  la 
pseudo-faux  (PI.  XXXI,  fig.   i  et  2,  Jj).  Cette  cloisoa  prend  sm 
origine  au  confluent  des  sinus,  à  l'extrémité  supérieure  de  l'anneau 
de    rcncéplialucclc.    De  là  sa  partie  antérieure,  comme  si  c'était 
une  vraie  faux  (ce  qui  n'est  pas  le  cas),  descend  entre  les  hémis- 
phères jusqu'aux  ^!^  de  la  profondeur  et  s'y  termine,  en  se  fusioD* 
nant   h   droite   et   à  gauche  avec  la  pie-mère.  A  l'oeil  nu  on  ne 
trouve  pas  de  corps  calleux.  A  partir  du  point  où  la  pseudo-faux 
est   soudée   à   la   pie-mère   partent,    en    passant   sous    les  hémis- 
phères et  en  se  dirigeant  vers  la  paroi  du  sac,  de  minces  mem- 
branes, qui  forment  pour  ainsi  dire,  au  dessous  des  hémisphères, 
une  membrane  continue  qui.  par  sa  forme,  ressemble  à  une  tente, 
dont  la  ligne  médiane  serait  tirée  vers  le  haut.  Cependant  cette 
pseudo-tente   n'atteint  pas  la  paroi  du  sac  dans  le  plan   médian; 
car   entre    elles   se   trouve   interposé   un  long  corps  en  forme  de 
languette    (VI.  XXXI,  fig.  2,  /6)  qui  prend  aussi  son  origine  au 
confluent    des   sinus   ou,    si   l'on  veut,  à  la  partie  supérieure  de 
l'anneau.   Ce   corps,    d'abord    large   de    2  cm.,   devient   plus  loin 
large  de  5  cm.  et  son  épaisseur  n'est  que  de  i   cm.  11  occupe  la 
partie    médiane   de    la    face    interne  des  '|^  de  l'étendue  du  sac. 
Il  se  termine  librement,  en  bas,  dans  le  sac,  entre  la  paroi  de 
ce  dernier  et  le  tronc  élargi  du  cerveau  (PL  XXXI,  fig.   2,  /d). 
A   la   face   inférieure    de  sa  partie  initiale,  c'est  à  dire  au  voisi- 
nage et  en  arrière  du  confluent  des  sinus,  naît  une  partie  de  U 
pseudofaux.  Plus  haut  cela  n'existe  plus. 

La  pseudo-tente  incomplète  et  la  pseudo-faux  ont,  comme  c'est 
le  cas  pour  la  vraie  tente  du  cervelet  et  la  faux  du  cerveau ,  du 
coté  buccal ,  un  point  terminal  commun  dans  le  plan  médian. 
C'est  justement  là  aussi  que  se  trouve  une  partie  de  la  voûte  du 
tronc  recourbé  du  cerveau  et  les  deux  se  fusionnent  très  intime- 
ment en  ce  point  (PL  XXXI,  fig.   1,  /.?). 

J'en  aurais  fini  avec  la  description  macroscopique  du  cer- 
veau si  je  n'avais  encore  à  signaler,  comme  fait  très  remarquable, 
que  malgré  des  recherches  des  plus  minutieuses,  je  n'at  riem 
trouvé  que  je  pusse  considérer  comme  constituant  la  toiU  choroi 
dienne  du  troisième  ventricule,  ni  les  plexus  choroïdes  des  ventricules 
latéraux. 

La  paroi  du  sac  a  été  soumise,  en  neuf  places  différentes,  à 
une  étude  microscopique,  aussi  bien  au  niveau  de  l'anneau  que 
sur  Ie?i  côtés  du  sac  et  ça  et  là  dans  le  plan  médian.  Le  résultat 
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le  cette  étude  est  que,  dans  l'anneau,  ta  dure-mère  est  confondue 
avec  le  péricrûnc.  On  peut  aussi  partout  distinguer  dans  la  paroi 
du  sac,  la  peau  et  le  tissu  sous-cutané,  de  même  que  l'arach- 
noide  épaissie  et  qui,  ça  et  là,  eï't  intimement  soudée  à  la  pie- 
mère.  Entre  les  téguments  et  l'arachnoide  se  trouve  une  couche 
fibniUirc  nette  et  épaisse.  Les  fibres  épaisses,  qui  courent  paral- 
lèlement et  concentriquemcnt,  la  pénurie  des  vaisseaux  sanguins 
et  les  rares  noyaux  de  cellules  aplatis  qui  se  trouvent  appliqués 
contre  les  fibres,  indiquent  suffisamment  que  cette  membrane  est 
la  dure-mcrc.  Il  est  vrai  que  l'épaisseur  de  cette  membrane,  tout 
comme  son  union  avec  l'araclinoide,  est  très  variable;  ça  et  là 
cette  union  est  intime;  ailleurs  elle  est  extrêmement  lâche.  Mais 
la  dure-mère  existe  partout,  même  dans  les  parties  les  plus 
.  atrophiques  de  la  paroi  du  sac ,  au  voisinag^e  de  son  sommet. 

Afin  de  contrôler  cette  observation,  un  lambeau  de  la  paroi 
du  sac,  large  d'un  centimètre,  fut  excisé  dans  toute  l'étendue 
du  plan  médian  du  sac;  il  fut  enroule  et  le  petit  rouleau,  après 
avoir  été  inclus  dans  la  celloidîne ,  fut  coupé  au  microtome.  On 
constata  ici  aussi,  entre  la  peau  et  la  pie-mère,  le.xistence  de  la 
couche  fibrillairc  épaisse;  cependant  à  l'endroit  nù  le  sac  était 
ulcéré  et  où  l'on  trouvait  dans  la  paroi  des  signes  microscopiques 
d'une  inflammation  et  d'hémorrhagies,  la  couche  fibrillaire  ne  se 
distinguait  par-ci  par-là  qu'avec  difficulté.  On  a  l'impression  qu'en 
cet  endroit  cette  couche  a  été  en  partie  détruite  par  l'inflamma- 
tion et  la  tension.  Cependant  là  non  plus  elle  ne  fait  pas  corn- 
plètcment  défaut  et  on  peut  la  retrouver  ça  et  là. 

La  pseudo-faux  et  la  pscudo'tente  qui  lui  était  unie  furent 
examinées  au  microscope;  elles  sont  formées  exclusivement  par 
l'arachnoide. 

Des  fragments  des  hémisphères  cérébraux,  examinés  avec  les 
parties  qui  les  recouvrent ,  montrent  sur  des  coupes  microscopi- 
ques une  union  très  intime  entre  l'arachnoïde,  la  pîe-mère  et 
récorcc  cérébrale;  cependant  nulle  part  ces  tissus  sont  tellement 
mélangés  que  l'on  saurait  parler  d'une  zone  cérébro-vasculairc. 

Le  point  où  la  pseudo-fau.x  est  intimement  soudée  dans  la 
profondeur  avec  la  pie-mère  des  hénïisphêres  fut  excisé,  inclus 
et  examiné  au  microscope.  11  résulte  de  cet  examen  que,  bucca- 
lemeitt,  contre  le  tissu  de  la  pie-mère,  il  existe  encore,  mats  en 
petite  quantité ,  de  la  substance  cérébrale  nettement  caractérisée. 
Ce  tissu,  en  considération  de  sa  situation,  ne  peut  être  considéré 
que  comme  un  fragment  du  bourrelet  du  corps  calleux  atrophî- 
que.  Le  corps  calleux,  quoique  très  atrophié,  ne  fait  donc  pas 
complètement  défaut.  Maintenant  la  bande  de  la  pseudo-faux  qui, 
à  partir  du  bourrelet  du  corps  calleux,  se  prolonge  vers  le  bas 
et  s'unit  intimement  avec  les  restes  aplatis  du  tronc  du  cerveau 
situés  inférieurement  dans  le  sac,  fut  aussi  excisée,  incluse  et 
examinée  au  microscope.  On  constate  que  dans  le  tronc  du  cer^ 
reau    e.\iste   du   tissu   nerveux   de  sorte    que  l'on  peut  même  y 
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voir  rfrpendyme.  Plus  haut,  c'est-à-dire  entre  le  bourrelet  du 
corps  calleux  et  le  tronc  du  cerveau,  la  paroi  de  la  pseudo-faux 
montre  des  plis  et  des  papilles,  formés  par  l'arachnoïde  riche- 
ment vasculariscc  cl  revêtus  par  un  épithélîum  simple  très  net 
Si  Ton  songe  que  ces  papilles  siègent  en  un  endroit  situé  enttt 
le  bourrelet  du  corps  calleux  et  ce  qui  reste  du  tronc  du  cet- 
veau,  il  est  clair  qu'elles  ne  trouvent  à  la  place  de  la  fente  de 
BiC'IlAT  et  çue  l'on  «*■  p^ui  Ifs  (onsidèrfr  qut  comme  des  pUs 
d'un  plexus  choroïde,  qut  ne  s'est  pas  accru  dans  le  troisièMt 
Vtntrkule  et  dans  les  ventricules  latéraux ,  mais  qui  est  reste  in- 
troduit dans  la  fente  de  BlCHAT.  L'aspect  que  présentent  leurs 
coupes  microscopiques  répond  si  complètement  à  celui  des  plexus 
choroïdes  normaux,  qu'il  ne  peut  y  avoir  le  moindre  doute  sur 
leur  nature. 

L'étude  microscopique  du  corps  en  forme  de  languette,  que 
j'ai  décrit  plus  haut,  a  fourni  un  résultat  moins  satisfaisant.  En 
fait,  je  n'y  ai  pu  trouver  que  de  la  fibrine,  sous  la  forme  de  ^a- 
ment-s  et  de  réseaux  plus  ou  moins  épais,  des  parois  membra- 
neuses amorphes  [formées  aussi,  à  mon  avis,  par  de  la  fibrine) 
et  une  grande  masse  de  leucocytes  gonflés.  Je  ne  puis  rien  décider 
relativement  à  la  nature  réelle  de  ce  corps. 
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Mon  collègue,  M.  le  Professeur  Zaaijer,  a  mis  avec  une  aimable 
bienveillance  à  ma  disposition  un  individu  du  sexe  féminin,  à  terme 
ou  à  peu  prés,  qui  était  conservé  au  Musée  d'Anatomic  de  l'Uni- 
versité de  Leide,  et  qui  présentait  sur  l'occiput  un  sac  aussi 
volumineux  que  sa  propre  tête.  La  laq;c  base  du  sac  se  trouve 
en  partie  sur  l'occiput,  en  partie  sur  le  dos;  la  base  est  chevelue, 
les  pointes  des  cheveux  dirigées  vers  le  sommet  du  sac;  le  restant 
de  la  surface  n'est  pas  chevelue  et  est  en  grande  partie  formée 
par  une  peau  normale;  sur  le  sommet  seulement,  elle  est  mince 
et  transparente.  Au  moment  où  l'on  ouvre  le  sac,  on  constate 
qu'il  contient  principalement  les  moitiés  postérieures  des  hémis- 
phères cérébraux.  On  trouve  dans  le  sac  une  partie  de  l'hémisphère 
droit  plus  grande  que  celle  de  l'hémisphère  gauche;  par  contre^ 
dans  le  crâne,  petit  et  peu  élevé,  se  trouve  une  partie  de  l'hé- 
misphère gauche  plus  grande  que  celle  de  l'hémisphère  droit.  Nî 
à  l'intérieur  du  crâne,  ni  en  dehor-s  du  crâne,  les  ventricules 
latéraux  ne  sont  distendus  par  un  liquide;  on  ne  peut  y  voir  de 
plexus  choroïdes.  Dans  le  crâne,  les  hémisphères  sont  séparés  par 
la  faux,  qui  ne  s'insère  pas,  dans  !e  plan  médian,  à  l'apophyse 
crista  galli,  mais  plus  à  gauche,  ce  qui  répond  à  cette  circons- 
tance que  la  partie  intracrànicnne  de  l'hémisphère  droit  est  moins 
considérable.  La  faux  se  dirige  vers  le  point  médian  et  supérieur  de 
l'anneau  de  l'encéphalocèlc ,  où  k-s  sinus  latéraux  s'unissent  aux 
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sinus  longitudinaux  et  forment  le  confluent  des  sinus;  le  sinus 
droit  fait  défaut. 

Dans  le  sac,  les  hémisphères  sont  séparés  par  une  mince  cloison 
membraneuse  médiane,  dans  laquelle  courent  des  cordons  ou 
fibres  plus  épais,  qui  convergent  vers  le  confluent  des  sinus.  Cette 
cloison  membraneuse  (PI.  XXXI,  fig.  3,  i^),  à  laquelle  je  don- 
nerai de  nouveau  le  nom  de  pseudo-faux,  est  simple  et  unie  à 
la  paroi  du  sac  le  long  d'une  ligne,  qui  partant  du  confluent 
des  sinus  s'étend  en  arrière,  dans  le  plan  médian  sur  un  tiers 
de  l'étendue  de  la  paroi  du  sac.  Arrivée  là,  la  membrane  se 
divise  et  se  dirige  à  droite  et  à  gauche  comme  le  ferait  la  tente 
du  cervelet.  Sous  cette  pseudo-tente  on  trouve  un  peu  de  liquide, 
des  détritus  et  le  disque  aplati  que  je  décrirai  plus  loin  (PI.  XXXI, 
fig-  3.  /-*)•  A  l'intérieur  du  sac,  les  hémi.sphèrcs  -sont  revêtus 
par  une  pie-mère  mince,  qui  est  tout  à  fait  indépendante  de  la 
cloison  membraneuse  et  de  la  paroi  du  sac.  Cependant  dans 
l'anneau  de  l'encéphaloctle  la  pie-mère  est  intimement  unie  avix 
membranes  qui  l'entourent. 

Si  l'on  soulève  la  faux  à  l'intérieur  du  crâne,  on  tombe  sur 
le  corps  calleux;  il  est  mince  et  se  prolonge  jusque  dans  le  sac, 
où  l'on  peut  voir  un  bourrelet  du  corps  calleux  {PI.  XXXI,  fig. 
3,  ij).  Ce  bourrelet  atteint  le  bord  aigu  de  la  pseudo-faux,  à 
laquelle  il  est  intimement  uni.  En  incisant  le  corps  calleux  on 
voit  le  plancher  du  troisième  ventricule  (PI.  XXXI,  fig.  3,  ç], 
qui  apparait  comme  une  surface  lisse,  très  longue,  qui  se  porte 
en  arrière,  dans  le  sac.  On  ne  peut  voir  tie  toile  ckoroidicttni  dans 
U  vemrituif.  Si  l'on  soulève,  \  son  tour,  le  plancher  du  troisième 
ventricule,  alors  on  voit  la  moelle,  logée  dans  le  canal  verté- 
bral; la  moelle,  .au  moment  où  elle  entre  dans  le  crâne,  se  trans- 
forme en  une  mince  bande,  plate  et  fibreuse  (PI.  XXXI,  fig.  3,7), 
ui  se  dirige  en  arrière,  sur  le  plancher  du  sac,  jusqu'au  niveau 
du  bourrelet  du  corps  calleux,  sans  être  en  contact  direct  avec 
lui.  A  cet  endroit  on  voit  au  contraire  nettement  un  court  tronc 
(PI.  XXXI,  fig.  3,  (?)  s'élever  de  la  bande  qui  forme  le  tronc 
du  cerveau.  Ce  tronc  se  recourbe  <)e  nouveau  en  avant  et  cons- 
itue  alors  le  plancher  du  troisième  ventricule. 

La  pseudo-fau.x,  dont  le  bord  antérieur,  comme  nous  l'avons 
dit,  s'unit  intimement  au  bourrelet  du  corps  calleux,  descend 
encore  un  peu  en  arrière;  ensuite,  elle  rencontre  la  pseudo-tcnte 
dans  le  plan  médian  et  c'est  précisément  là  qu'elle  s'unit  intime- 
ment avec  la  partie  recourbée  du  tronc  du  cerveau. 

A  la  face  inférieure  de  la  pseudo-tente  et  intimement  unie  à 
le,  se  trouve  une  plaque  assez  étendue  et  épaisse  de  quelques 
millimètres  (PI.  XXXT,  fig.  3,  tz),  constituée  par  de  la  masse 
cérébrale;  elle  montre  des  lamelles  nettes  et  représente  mani- 
festement le  cervelet.  Cette  plaque  s'insère,  pour  ainsi  dire,  à 
la  partie  recourbée  du  tronc  du  cerveau. 

Le  point  01^  le  tronc  du  cerveau  se  recourbe  en  avant  constitue 
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donc,  pour  ainsi  dire,  le  point  de  réunion  du  troac  du  ccrvew, 
du  cervelet  et  de  l'extrémité  antérieure  et  inférieure  de  la  pseudo- 
faux, qui  est  en  même  temps  l'extrémité  antérieure  et  niédiaae 
de  U  pseudo-tente.  Immédiatement  au  dessus  se  trouve  aasaà  le 
bourrelet  du  corps  calleux,  uni  aussi  à  la  pseudo-faux. 

L'accord  qui  existe  entre  ces  dispositions  et  celles  réalisées 
dans  le  cas  précédent  est  remarquable.  Comme  dans  le  cas  I,  le 
tronc  du  cerveau,  à  partir  du  canal  vertcbra]  .se  recourbe  en 
arriére,  dans  le  sac.  Dans  les  deux  cas,  le  bourrelet  du  coq» 
calleux  se  trouve  déplacé  fortement  en  arrière,  dans  le  sac;  la 
cloi!ton  intermédiaire  formée  par  l'arachnoïde  ft'insêrc  k  la  fois  au 
bourrelet  du  corps  calleux  et  au  tronc  du  cerveau,  qu'elle  réuait 
pour  ainsi  dire. 

Dans  les  deux  ca::,  les  plexus  churoides  faisaient  défaut;  je 
n*ai  pourtant  pas  pu  décider  si,  dans  le  cas  II.  l'union  aracb- 
noidtenne  entre  le  bourrelet  du  corps  calleux  et  le  tronc  du 
cer\'eau  présente  des  papilles  revêtues  d'un  cpîthélium;  ces  tissus 
ne  permettaient  plus  une  Ëtude  microscopique.  Mais  c'est  probable, 
si  l'on  raisonne  par  analogie. 

Ce  qui  distingue  les  deux  cas  l'un  de  l'autre,  c'est  surtout 
l'état  des  ventricules  latéraux  qui,  dans  l'un  des  cas,  sont  en 
partie  kystiques,  tandis  que,  dans  l'autre  cas,  ils  ne  sont  pas 
dilatés:  c'est,  en  second  lieu,  la  situation  du  cervelet,  qui  dans 
le  premier  cas  n  est  pas  déplacé  en  arrière,  tandis  qu'd  l'est  dans 
le  second  cas.  Mais  le  type  est  le  même  <Iaiis  les  deux  cas. 

La  paroi  du  sac  a  été  étudiée  de  la  même  manière  que  dans 
le  cas  I  et  elle  montre  aussi,  dans  le  cas  qui  nous  occupe,  par- 
tout une  couche  ^brillaire  épaisse,  interposée  entre  la  peau  et 
l'arachnoïde;  elle  ne  fait  défaut  que  là  oii  la  paroi  du  sac  est 
enflammée;  mais  là  aussi  cependant  on  en  trouve  encore  des 
rudiments.  La  cloison  intermédiaire  membraneuse  et  la  pseudo- 
tente,  examinées  au  microscope,  montrent  de  nouveau  qu'elles 
sont  bien  des  formations  arachnoidiennes. 

La  description  des  vaisseaux  sanguins  et  des  nerfs  n'offre, 
dans  le  cas  qui  nous  occupe,  rien  de  particulier;  leur  trajet 
est  conforme  aux  changements  de  situation  des  parties  du  cer- 
veau. Le  crâne  est  étroit,  long  et  aplati.  Comme  je  l'ai  dit 
déjà,  la  tente  du  cervelet  est  scindée  et  s'insère,  à  droite  et  à 
gauche,  à  l'anneau  du  sac,  un  peu  au  dessous  du  diamètre  hori- 
zontal. Les  rapports  de  l'orifice  du  crâne  sont  cependant  ici  très 
particuliers.  Le  bord  supérieur  et  postérieur  de  l'anneau  est  formé 
par  l'écaillé  de  l'occipital,  qui  s'unit  aux  pariétaux  en  formant 
un  anneau  osseux,  large  de  i  cm.  Dans  cet  orifice  du  crâne  est 
compris  le  trou  occipital,  de  telle  sorte  que  ses  parois  latérales  sont 
formées  par  les  portions  latérales  et  son  bord  antérieur ,  par  te 
corps  de  Tuccipital.  Ce  grand  orifice  du  crâne  {large  de  2 '/a  om- 
et long  de  5  cm.)  n'est  pourtant  pas  identique  à  l'anneau  de 
l'encéphalocéle ,  mais  il  conduit,  en  bas.  dans  un  espace  en  forme 
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de  bassin,  qui  est  forme  par  le  corps  des  dix  premières  vertèbres 
(sept  cervicales  c*t  trois  dorsales)  et  par  leurs  longs  arcs  très 
largement  fendus.  Celte  partie  de  la  colonne  vertébrale  est  forte- 
ment lordotique.  de  sorte  que  l'apophyse  épineuse  de  ha  qua- 
trième vertèbre  dorsale  s'applique  juste  au  dessous  du  bord  libre 
(anneau)  de  l'écaillé  de  l'occipital,  sans  y  ûtre  soudée.  Comme 
la  lordose  est  accompagnée  d'une  scoliose  droite,  l'apophyse 
épineuse  de  la  quatrième  vertèbre  dorsale  se  trouve  appliquée 
contre  la  moitié  droite  de  l'anneau.  La  partie  dorsale  de  ce  petit 
bassin  est  couverte  par  des  ])arties  molles  qui,  à  leur  face  interne, 
sont  revêtues  d'une  membrane  blanche ,  brillante.  L'anneau  de 
l'encéphalocète  est  donc  formé  par  la  partie  la  plus  postérieure 
du  bord  libre  de  l'écaillé  de  l'occipital,  l'apophyse  épineuse  de 
la  qualricmc  vertèbre  dorsale  et  le  bord  libre  des  parties  molles 
5us-mcntionncc5  qui  ferment  l'espace  en  forme  de  bassin.  On 
pourrait  se  représenter  celte  disposition  en  disant  que  le  grand 
orifice  du  crâne  donne  accès  dans  une  cavité,  d'oii  partent  deux 
voies,  dont  l'une,  située  ventralement,  conduit  vers  le  canal  ver- 
tébral et  dont  l'atitrt-,  située  dorsalement,  conduit  vers  le  sac. 
La  cavité  crànïcnnt  et  la  cavité  en  forme  de  bassin,  qui  est 
formée  par  les  dix  premières  vertèbres  fendues,  sont,  dans  toute 
leur  étendue,  tapissées  par  la  dure-mère,  blanche  et  brillante.  Le 
point  où  le  sac  durai  de  la  moelle  se  sépare  du  périoste  est 
reporté  dans  le  canal  vertébral ,  vers  la  quatrième  vertèbre  dor- 
sale, où  il  se  continue  très  nL-ttemcnl  avec  la  ]>laque  blanche  et 
brillante,  qui  représente  la  dure-mère  et  le  périoste  de  la  cavité 
crânienne  et  de  la  cavité  en  forme  de  bassin.  Dans  cette  dernière 
cavité  la  moelle  aplatie',  que  nous  avons  décrite  plus  haut  passe 
sur  le  revêtement  dorsal  et  contourne  le  bord  libre  de  ce  dernier 
pour  se  recourber  dans  le  sac. 

tLe   sujet  avait  une  hernie  ombilicale;  ses  deux  organes  surré- 
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Sous  le  n"  178  (tSç^^ — 1894),  le  30  avril  1894.  fut  admise,  à 
clinique  chirurgicale  des  femmes,  une  fillette  de  10  semaines. 
Au  moment  de  sa  naissance  elle  présentait  à  l'occiput  une  tumeur 
de  la  grosseur  d'un  oeuf  de  poule.  Klle  augmenta  progressive- 
ment de  volume  et,  au  moment  de  l'admission  de  l'enfant  à  la 
clinique,  la  tumeur  avait  la  grosseur  d'une  petite  tête  d'enfant. 
Cette  tumeur  est  molle,  transparente  et  se  rapetisse  à  la  pression; 
la  peau  est  d'ailleurs  saine.  Le  8  mai,  mon  collègue,  le  Prof. 
VAN  Iterson,  entreprit  l'opération.  Dans  la  narcose,  après  dés- 
infection convenable.  la  peau  fut  incisée  de  droite  à.  gauche,  en 
ovale,  sur  la  tumeur.  Au  moment  où  l'on  préparait  le  lambeau 
cutané,  un  liquide  clair  sortit  en  quelques  points.  Le  sac  fut 
ensuite  ouvert;  sa  paroi  semblait  en  partie  formée  par  de  la  masse 


cérébrale  ausst  bien  que  par  de  la  substance  cércbcUcuse.  Lï 
base  de  ta  tumeur  fut  liée  en  deux  parties  à  t'aide  d'un  fît  <lc 
catgut;  la  partie  périphérique  fut  amputée  et  recouverte  par  le 
lambeau  cutané.  Apres  l'opération ,  la  respiration  devint  tr^ 
Icntc,  l'enfant  pâle,  mais  cependant  il  ]>rit  bien  te  biberon.  Du 
9  au  15  mai,  jour  de  la  mort  de  l'enfant,  la  température  resta 
très  élevée,  de  39°  à  40**,$.  On  constata,  à  plusieurs  reprises, 
des  convulsions  et  le  dernier  jour,  l'enfant  vomit  une  masse  brune. 
I-a  mort  survint  sans  symptôme  particulier. 

Le  16  mai,  l'autopsie  fut  pratiquée.  Les  organes  abdominaux 
et  thoraciqucs  ne  présentent  rien  d'anormal.  Les  oi^ancs  surré- 
naux sont  normaux.  A  l'ouverture  du  crâne,  on  constate  que  la 
grande  fontanelle  est  très  petite;  par  contre,  la  petite  fontanelle 
est  grande.  Toutes  les  sutures  des  os  existent,  bien  que  les  os 
ne  Jouissent  que  de  peu  de  mobilité.  Dans  les  pariétaux  et  l'oc- 
cipital il  existe  un  certain  nombre  de  solutions  de  continuité, 
circulaires  ou  ovalaires,  dans  le  tissu  osseux.  Le  frontal  et  les 
pariétaux  sont  très  minces  et  grands;  l'occipital  est  plus  épaû; 
son  écaille  est  grande.  Sa  courbure  est  moindre  que  ce  n'est  le 
cas  normalement  et  elle  se  termine  k  la  face  postérieure  de  la 
cavité  crânienne  par  une  surface  plane  dirigée  à  peu  près  verti- 
calement. I,a  cavité  crânienne,  dont  la  capacité  est  un  peu,  mais 
pas  beaucoup,  moindre  que  celle  d'un  enfant  normal,  contient 
la  majeure  partie  des  hémisphères  cérébnux  ainsi  que  le  tronc 
du  cerveau.  Ces  parties  ainsi  que  la  dure-mère,  la  pie-mère  et 
l'arachnoide  sont  normales.  Les  lobes  occipitaux  s'elfdent  en  un 
pédicule,  qui  a  été  sectionne  lors  de  l'opération.  La  partie  du 
cerveau  trouvée  dans  le  sac  de  l'encéphalocèle  est  donc  sa  région 
occipitale.  Les  ventricules  latéraux  et  le  troisième  ventricule  ne 
sont  pas  dilatés  à  l'intérieur  du  crâne.  Après  avoir  enlevé  le 
cerveau,  on  voit  à  la  face  interne  du  crâne  un  orifice  ovaJaire 
allongé.  Il  est  délimité  en  avant  par  le  corps  et  les  parties  laté- 
rales de  l'occipital  et  de  là,  l'anneau  s'étend  jusqu'à  la  protubé- 
rance occipitale.  C'est,  pour  ainsi  dire,  un  trou  occipital,  élargi 
en  arrière  jusqu'à  la  protubérance.  Cet  orifice  donne  accès  dans 
une  cavité,  d'où  partent  de  nouveau  deux  voies.  L'une,  supé- 
rieure et  en  même  temps  postérieure,  conduit  dans  le  sac  de 
l'encéphalocèle  ampiité  et  c'est  par  là  que  passait  le  pédicule 
excisé  du  lobe  occipital.  L'autre  est  rextrémité  du  canal  verté- 
bral. Ce  canal  n'est  non  plus  intact:  il  existe  notamment  un  rachi- 
schisis  des  cinq  premières  vertèbres  cervicales.  La  moelle  allongée 
se  trouve  dans  la  cavité  sous  le  pédicule  des  lobes  occipitaux.  La 
voûte  du  quatrième  ventricule  fait  complètement  défaut;  il  est 
entièrement  ouvert.  On  ne  voit  pas  de  traces  du  cervelet,  pas 
plus  que  des  pédoncules  cérébelleux.  Sur  les  côtés  du  quatrième 
ventricule,  la  moelle  allongée  est  inégale  (probablement  déchirée). 
A  droite  et  à  gauche,  une  étroite  membrane  est  tendue  des 
parties  latérales  de  l'anneau  de  rcncéphalocèlc ,  le  long  du  tem- 
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poral;  cette  membrane  représente  comme  la,  moitic  d'une  tente 
du  cervelet  scindée,  divisée. 

I^a  pièce  enlevée,  qui  fut  conservée  dans  le  liquide  de  MOLLER, 
montre  un  lambeau  cutané,  froncé  en  dedans  sur  son  bord 
comme  le  fond  coupé  d'une  blague  k  tabac.  La  peau  présente 
des  rides  sur  son  bord,  comme  en  montrerait  la  peau  normale 
détachée;  cependant  en  son  milieu  on  voit  une  partie  plane,  où 
l'épiderme  est  mince  et  présente  l'aspect  du  tissu  d'une  cicatrice. 
A  la  face  interne  on  voit  de  la  masse  cérébrale,  en  partie  adhé- 
rente à  la  peau,  en  partie  unie  h  la  peau  par  des  cordons  de 
tissu  conjonctif.  Là  où  la  face  interne  du  sac  n'est  pas  soudée 
à  la  masse  cérébrale,  clic  est  brillante.  Lors  de  l'opération,  les 
connexions  des  parties  excisées  de  la  masse  cérébrale  ont  été 
dérangées,  ce  qui  fait  qu'il  est  difficile  de  reconstruire  les  mor- 
ceaux, qui  sont  réunis  par  des  cordons  de  tissu  conjonctif.  On 
voit  nettement  qu'une  partie  de:  la  masse  soudée  à  la  paroi  est 
formée  par  de  la  substance  cérébelleuse;  le  cer\'elct  peut  être 
complètement  détaché  et  reconstruit  et  montre  alors  un  petit 
organe  aplati,  formé  de  deux  moitiés,  mais  dont  on  ne  peut 
pourtant  distinguer  les  connexions  avec  le  tronc  du  cerveau. 
A  la  face  supérieure  du  cervelet,  on  voit  quelque  chose  qui 
ressemble  au  verrais;  à  la  face  inférieure  adhère  un  fragment  de 
membrane  qui,  sur  sa  face  opposée  au  cervelet,  est  lisse  et  lui- 
sante. L'aspect  que  le  cervelet  présente  au  microscope  est  celui 
que  montre  l'organe  normal  chez  te  nouveau-né,  c'est-à-dire  que 
l'on  peut  voir  sur  la  couche  moléculaire  externe  —  dans  laquelle 
on  peut  distinguer  quelques  cellules  de  PUKKINJE  —  une  mince 
couche  granuleuse.  La  mince  membrane  située  sous  le  cervelet 
montre ,  sur  une  coupe  microscopique ,  une  texture  semblable  à 
celle  de  la  masse  cérébrale  et  contre  la  surface  luisante  une  couche 
de  tissu  épcndyniaire,  très  finement  fibrlllaire.  On  ne  peut  pas 
y  distinguer  d'épithélïum  (voûte  du  quatrième  ventriculef)  Les 
fragments  de  cerveau  ont  à  peine  i  cm.  d'épaisseur;  sur  leur 
face  externe  ils  sont  revêtus  par  la  pie-mère,  qui  est  rugueuse; 
du  côté  opposé,  ils  montrent  une  surface  brillante.  Ils  sont  si  minces 
que  l'on  peut  hardiment  admettre,  bien  qu'on  ne  puisse  plus  le 
démontrer,  que  ces  fragments  réunis  entouraient  une  ou  deux 
cavités.  Ils  devaient  constituer  des  parties  dilatées  des  ventricules 
latéraux.  Ues  coupes  pratiquées  à  travers  les  endroits  où  le  cer- 
veau est  uni  à  la  peau,  montrent  que  l'épiderme  est  mince,  le 
derme  assez  épais  cl  qu'au  dessous  du  derme  existe  un  tissu 
lâche,  richement  vascularisc,  qui  représente  sans  doute  l'arach- 
noide  et  unit  la  pie-mère  à  la  peau.  La  dure-mère  n'existe  pas 
en  les  différents  endroits  qui  ont  été  étudiés.  On  voit  pourtant, 
entre  la  peau  et  l'arachnoide,  ça  et  là  des  trabécules  de  tissu 
conjonctif,  assez  abondamment  pourvus  de  noyaux  et  qui  peu- 
vent être  les  restes  d'une  couche  analogue  à  cette  couche  fibril- 
Jaire  épaisse  qui  existait  dans  le^  deu.x  cas  précédemment  étudiés. 
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II  reste  cependant  du  doute  sur  la  question  de  savoir  si  on  peut 
les  conMdtîrer  comme  tels. 

La  couche  cérébrale  montre,  à  sa  face  interne,  une  couche 
très  finement  fibrtllaire  qui,  par  sa  texture,  diffère  des  autres; 
elle  est  form<îe  par  du  tissu  épcndymaire.  En  certains  point  on 
voit  encore  ce  tissu  revêtu  i>ar  des  cellules  épcndymaircs  cubi- 
ques, serrées  les  unes  contre  les  autres. 

Je  n'ai  pu  étudier,  d'une  façon  plus  détaillée,  le  trajet  de 
l'arachnoidc  dans  le  sac,  pas  plus  que  la  question  de  savoir  s'il 
existe  dans  le  sac  une  cloison  médiane.  Cette  étude  est  donc 
restée  incomplète,  quoique  l'autopsie  ait  été  faite  avec  soin.  Ce 
qui  est  surtout  rejjrettable .  c'est  que  je  n'ai  pu  reconstituer  les 
rapports  exacts  que  présentait  le  tronc  du  cerveau  au  niveau 
du  cervelet. 


De  ces  trois  cas,  les  deux  premiers  sont  surtout  importants; 
le  troisième  ne  peut  servir  qu'à  compléter  les  données  qui  nous 
sont  fournies  par  les  deux  autres.  Il  mérite  d'être  signalé  que 
l'opération  a- rendu  très  difticilc  l'étude  anatomiquc  et  c'est  ce 
qui  m'autorise  à  dire  que,  dans  cette  question,  une  étude  ana- 
tomiquc compUie  peut  seule  nous  éclairer  et  que  les  cas,  chirur- 
gicalement  opérés,  ne  doivent  être  interprétés  qu'avec  prudence. 
Je  me  croîs  d'autant  plus  autorisé  â  faire  celte  remarque  que. 
de  même  que  pour  les  cas  étudiés  par  Herger  ,  dans  mon  troi- 
■iième  cas  le  chirurgien,  au  cours  de  l'opération,  fut  étonné  de 
trouver  C(ïnfondus  le  cerveau  et  le  cervelet,  ce  qui  lui  fit  pré- 
sumer que  les  substanccH  cérébrale  et  cérébelleuse  se  trouvaient 
mélangées;  c'est  l'étude  anatomique  minutieuse  qui  apj^xirta  quel- 
que lumière  sur  cette  question  et  je  ne  puis  m'empèchcr  de  sup- 
poser que,  dans  les  cas  de  BERCER,  où  la  masse  n'a  été  exami- 
née qu'au  point  de  vue  histologique ,  une  étude  anatomique 
systématique  aurait  fait  connaître  des  dispositions  semblables  à 
celles  que  nous  a  montrées  notre  troisième  cas. 

Une  première  question  se  pose:  que  sont  les  cas  que  oou» 
avons  étudiés  et  doivent-ils  être  assimilés  aux  encéphale- cystocèlcs 
décrits  par  MUSCATELU)?  Muscatello  s'est  surtout  occupé  de 
cas  qui  offraient  de  l'intérêt  pour  le  chirurgien  et  qui,  par  con- 
séquent ,  ctaicnt  moins  développés  que  ceux  que  j'ai  examines. 
Cependant  l'intensité  et  l'étendue  de  TalTcction  peut  dilVicilement 
fournir  un  bon  critérium  pour  une  classification  et  il  me  semble 
peu  légitime  de  caractériser  les  encéphalo-cystucélcs,  comme  le 
fait  MuscATELLO  à  la  page  20O,  d'après  l'étendue  limitée  de 
l'orifice  du  crime  et  d'après  ce  fait  que  dans  cette  malformation 
jamais  de  grandes  parties  du  cerveau  ne  sont  ectopiques.  Ken 
que  j'aie  coiLscience  que,  précisément  en  ce  qui  concerne  les  fis- 
sures du  crâne,  bien  des  choses  soient  encore  trop  obscures  pour 
que  l'on  puisse  établir  avec  certitude  des  subdivisions  onatomîques, 
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je  pense  cependant  qu'une  classification  doit  toujours  être  ba5ée 
sur  des  caractères  anatomiques,  en  attendant  que  la  pathogcnèsc 
soit  bien  connue  et  quelle  puisse  servir  de  base  à  la  classifica- 
tion. Cependant,  en  attendant,  la  casuistique  nous  fournit  un 
fait  qui,  à  mon  avis,  peut  être  utilisé  pour  baser  une  première 
classification.  Ce  fait  a  déjà  été  signalé  par  d'autres  auteurs,  qui 
ont  réuni  sous  les  noms  d'acrtînit'  et  é* lUmict-pkalii-  les  cas  où  la 
cavité  crânienne  ne  poisédail  aucune  trace  de  peau.  Au  contraire, 
dAns  le  groupe  des  cncéphalocèlcs  se  rangent  les  cas  où  existe 
une  cavité  crânienne  avec  un  contenu,  en  même  temps  qu'une 
seconde  cavité ,  formée  par  un  sac ,  qui  toujours  est  m'ètu  par 
la  peau.  Un  groupe  probablement  intermédiaire  comprend  les 
cas  oit  un  sac,  situé  à  la  base  du  crâne  et  non  revêtu  par  la 
peau,  contient  sott  un  liquide,  sett  des  restes  de  substance  céré- 
brale. L'explication  des  premières  et  de  ces  dernières  affections 
n'a  rien  affaire  ici  ;  le  seul  groupe  qui  nous  intéresse  est  celui  des 
eneéphaheiles ,  qui  sont  caractérisés  par  l'existence  du  rex'ètetnatt 
cutané  du  sac.  Ce  n'est  ni  la  présence  dans  le  sac  d'une  partie 
plus  ou  moins  importante  du  cerveau,  ni  l'étendue  plus  ou  moins 
considérable  de  l'oritice  du  crâne ,  qui  nous  autorise  à  ranger  les 
cas  i^armi  les  encéphalocèles ,  mais  exclusivement  la  présence  de 
la  peau  sur  toute  sa  surface.  Les  cas  que  j'ai  étudiés  doivent 
être  rangés  avec  ceux  (le  MusiAi  ELI.U  et  autres  —  ce  critérium 
étant  suffisant  —  en  un  grand  groupe.  Mais  le  contenu  du  sac 
peut  très  bien  être  différent  et  on  peut  alors  continuer  à  établir 
une  distinction  entre  les  méningocèles  —  où  l'on  ne  trouve  dans 
Le  sac  qu'un  liquide  et  des  méninges  —  et  les  encéphalocèles 
—  où  il  y  existe  aussi  de  la  masse  cérébrale.  En  ce  qui  concerne 
les  premiers,  je  n'ai  fait  aucune  observation;  aussi  ne  m'en  occu- 
pcrai-jc  pas  ici.  Quant  aux  sacs  dans  lesquels  existe  de  la  masse 
cérébrale,  iU  ont  été  subdivisés  à  leur  tour,  par  les  anciens 
auteurs,  en  deux  groupes:  les  encéphalocèles  proprement  dits  et 
les  hydrcnccphaloccles.  dans  lesquels  on  trouve,  à  l'intérieur  du 
sac,  indépendamment  d'une  masse  de  substance  cérébrale,  des 
parties  d'un  ou  de  plusieurs  ventricules  distendues  par  un  liquide: 
ce  sont  les  encéphalo-cystoccles  de  Muscatello.  Les  cas  des 
deux  dernières  espèces  peuvent  être  compliqués  de  méningocèles. 
Le  lecteur  aura  été  frappé  de  ta  grandt-  analogie  que  présentent 
les  dispositions  dans  les  deux  premiers  cas  que  no\is  avons 
décrits  et  il  aura  en  même  temps  remarqué  que  le  premier  cas 
doit  être  appelé  un  encéphalo-cystocèle  et  le  second,  un  cncé- 
plialocclc.  Il  n'est  pourtant  pas  probable  que  la  diflférence,  résul- 
tant de  l'existence  ou  de  la  non-existence  d'une  dilatation  hydro- 
pique de  certaines  parties  des  ventricules,  ait  une  plus  grande 
importance  que  la  similitude  que  présentent  les  autres  dispositions 
anatomiques  et  je  crois  pouvoir  sans  crainte  les  réunir,  avec 
MusCAïBLLO ,  dans  un  même  groupe ,  que  l'on  peut  appeler 
alors  l'encéphalocèle. 
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La  casuittique  nous  apprend,  en  outre,  que  ces  encéphalocck» 
^   pour  leur  ilonner  le  nom  le  plus  bref  —  ne  se  forment  pas  cm 
n'inipurlc  <iiielle  r^îon  du  crâne,  maU  quTis  n'apparaÏMcni qu'ea 
UcM  endroits  (iétcrminé».  La  plupart  se  fomcnt  à  l'occiput;  il  jr 
en   a   en«utte  un  certain  nombre  qui  s'évagincnt  sur  le  frool  «^ 
b,  la  face,  cl  ccU  en  dtfTcrents  points,  qu'il  est  inutile  que  um^^ 
prticiwions  tiavanugc.  Quelques-uns  se  développent  au  niveao  de= 
L    «iiturc   *ayittalc.   Comme    les   cas  que   nous  avons  étudiés  s^ 
ra|>|iortJinl    à   la   région   occipitale,  j'ai   limité    mes    recherebe^ 
bl(tltui;raphiquc!  â  ce  soavgroupe  d'enccphalocclcs. 

Avant    tout   il   importait    de   trouver   des  cas  qui  préscntaieaK 
ItMitc»  le*  dispositions  qu'ont  révélées  mes  ob4er\*atîons.  Il  n'est  pa-^ 
ilUtuilc  d'en  trouver  un  certain  nombre  qui  leur  ressemblent gross*^ 
iniKJo,  main  on  constate  malheureusement  que  précisément  les  fait^ 
qu'il  Importe,  à  mon  avis,  de  faire  rcssurtir,  ou  bien  ne  sont  p^9>^ 
«pjiréci^,  ou  bien  sont  incomplètement  décrits  par  les  différei»*^ 
unlciiffi.  C'est  ce  qui  ressortira  nettement,  si  nous  discutons  poia:^*- 
|i.ii    |M*int    les   diverses   parties   constitutives   de   rcnccphalocél*^   ' 
vn  nouK  appuyant  sur  nos  cas  et  sur  les  cas  semblables. 

I^  fi/au  qui  revêt  ces  tumeurs  est,  sans  exception,  garnie.         ^ 
la  biuc  des  tumeurs,  de  longs  cheveux  normalement  disposés  ^c^^ 
qui,  pour  autant  que  nous  possédions  des  données  sur  ce  suje^^t  , 
mit    toujours   leurs   extrémités  libres^  dirigées  vers  le  sommet  t^B.  «J 
MC.   Celui   qui    s'intéresse  à  cette  circonstance,  de  peu  d'impt^    «~- 
tance   pour   nous,  pourra  trouver  tous  les  renseignements  ncce-  ^s- 
Hnircs  dans  le  travail   publié  par  VON   Këckunghausen.  PIm—ma 
haut,    la   peau  du  sac  devient  plus  mince  et  l'on  trouve  génér^^sa.- 
lement    au    sommet   du   sac    une    région   dépourvue   de   poils    ^^  t 
crillaniniée    ou   en    voie   d'ulcération.    L'absence    d'épiderme,  tL"^J  ' 
|)uut  exister  en  ce  point,  peut  être  attribuée,  à  l'ulcération  oct^a.- 
alimnéc  par  des  troubles  circulatoires  et  des  traumatismes.  I>a'«~ks 
certains   cas   cependant,   on    ne   trouve   pas    de  peau  bien  net.*^ 
(Sl'KINC,  cas  133);  dans  ces  cas,  comme  dans  celui  de  SPRIN<^  » 
,un    é|>ilhélium   composé    de    cellules   superposées   les   unes  3-'»-*'' 
, autres"  peut  encore  représenter  répidermc  modifié.  Il  peut  p<^ 
tant   très    bien   se    faire,   et   je   me  crois  autorisé  à  le  suppos- 
qu'il  existe  aussi  des  formes  intermédiaires,  établissant  une  tf 
Mttinn  entre  l'acrânie  et  l'encéphalie. 

Sous    la   peau,    le   fjssu   cellulaire   peut    constituer  une  cou 
plus  nu  moins  épaisse;  dans  les  cas  que  j'ai  étudiés,  cette  cou 
était    toujours  très  mince.  C'est  au  dessous  de  ce  tissu  cellul 
loux-cutané  qu'il  faudrait  chercher  les  analogues  àupiruràue, 
crâne   et  de  la  thrr-mire  et  c'est  là  que  l'on  rencontre  ces  p 
fondes  perturbations,  sur  Icsquctics  Mus^  atei.iaj  attire  tout 
liculiérement  l'attention.  Comme  nous  l'avons  dit  plus  haut,  il  ^^^-«* 
trouvé,  dans  ses  recherches,  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  dlrc^^^ja 
temcnt   uni   ^  l'arachnoide,  de  sorte  qu'il   admet  que  toute  ~  ~' 

couche   ustéc^énc  et  la  dure-mère  faisaient  défaut;  à  la  base 
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SACw    'c  jkéricrâne  et  la  dure-mère  se  confondaient  et  cette  mem- 
brsa.Tic   composa   se  prolongeait  encore,  sur  uoc  petite  étendue, 
daxms     la  paroi  du  sac   MCâCATElxo  émet  l'idée  que  U  où  d'au- 
tres     auteurs   ont   cru   reconnaître   la  dure-mére,  il  existait  pcut- 
étr~^     simplement  une  arachnoïde  épaissie.  Il  est  possible  quîl  ait 
pu     en  ctrc  ainM  dans  certains  cas.  mais  pas  dans  tous  cependant, 
att^n^ii   que   KiJlMENTOVi'SKV,  par  exemple,  parle  poiûtivement 
d'ian«ï    membrane    fibreuse.   Mes  observations  relatives  au  cas  III 
conc<3rdent  parfaitement,  sous  ce  rapport,  avec  l'observation  de 
MlJSOATEI.LO;  mais,  dans  les  deux  autres  cas  que  j'ai  examinés, 
il    crïcïstc   sans   aucun   doute,   entre  la  peau  et  l'arachnoidc,  une 
membrane   fibreuse   dans  toute  l'ctendue  du  sac.  Si,  au  sommet 
du      sac,  cette  membrane  est  amincie  et  ses  éléments  écartés  les 
uns    des  antres,  cette  particularité  doit  certainement  ctrc  attribuée 
à  des  circonstances  d'ordre  secondaire  et  non  pas  à  une  anomalie 
du      développement:   ce   qui   le   prouve,   c'est   que   néanmoins   U 
persiste   toujours   du   tissu    fibreux   en   cet    endroit,    Pourtant  je 
ne    puis  considérer  cette  membrane  fibreuse  comme  représentant 
]t  véritable  dure-mèrf.  Car  si  l'existence  de  cette  dernière  est  en 
contradiction  absolue  avec  les  observations  de  MusCATELLO,  qui 
a  constaté   que   l'arachnoïde  se  trouvait  directement  au  dessous 
des     couches   de  la  peau,  je  dois  cependant,  comme  lui,  douter 
lie    l'existence  d'une  vhntabU  dure-mère;  en  effet,  la  couche  que 
j'ai    constatée  à  la  base  du  sac  et  qui  est  le  produit  du  fusionne- 
ment du  péricrâne  cl  de  la  dure-mère,  ne  peut  pas  être,  par  son 
origine  histogcniquc ,  une  dure-mére  normale,  mais  elle  est  plutôt 
le   produit  dcfinitif  d'une  formation  mésoblastique  incomplètement 
difTércnciée.  Celte  manière  de  voir  permet  parfaitement  de  tirer 
'^s    rnimes  conclurions  de  voN  Recklinghausen  et  de  MuscA- 
"^E^ULO,   qui   prétendent   qu'une   anomalie   du  développement  du 
^ersobiaste   doit   avoir   pour   conséquence   une   diminution    de  la 
^   distance.    Mes  observations   et  interprétations  sont  donc  —  en 
^^    qui  concerne  les  faits  —  différentes  de  celles  de  MuâCATEiXO 
^'    cependant  la  conclusion  que  \\x\.  déduis  relativement  à  la  for- 
''^^tion  de  la  tumeur  peut  rester  la  même  que  celle  de  cet  auteur. 
^"cst  aussi  dans  cette  couche  qu'il  Éaut  chercher  l'origine  d'uoe 
t»"«  altération   qui   frappe   le   plus   après   la  formation  de  la 
*"*\eur:  je  veux  parler  de  l'absence  d'ossification.  Arrêtons-nous 
"instant  à  cette  question. 
^S_i    l'on  examine  ce  fait  avec  attention  et  en  le  soumettant  à  la 
'^■<3ue,   on    peut,  je  pense,  en  tirer  plus  de  conclusions  qu'on 
l*a  fait  jusqu'ici.   Lorsque  l'on  a  recherché  la  cause  détermi- 
.      '^ti*  de  l'anomalie  qui  nous  occupe,  ona  ^t  jouer  un  rôleimpor- 
;    5**     ^  l'idée  que  sa  cause  ctiologique  réside  dans  un  hydrocéphale 
A   *^^»~De  ou  externe,  total  ou  partiel;  nous  avons  vu  que  SrRl>'G 
_^       le  grand    défenseur   de  celle  hypothèse.  Cependant  entre  le 
^1^**«   hydrocéphale   d'un    enfant    et    le    sac    de    l'encéphalocéle 
^^*^t:e  une  différence  tout  à  fait  essentielle,  qui  suffit  à  faire  rejeter 
il  H 
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complètement  cette  manière  de  voir  et  à  laquelle  — -  pour  autant 
que  je  le  Mche  —  seul  Klementowskv  a  fait  allusion  jusqu'ici. 
Cette  différence  consiste  en  ce  que  dans  le  crâne  hydrocéphale, 
quelque  puisse  être  son  degré  d'extension,  la  tendance  à  l'ossi- 
fication n'a  pas  ce$U  d'exister,  mais  qu'elle  est  même  pour  ainsi 
dire  accentuée.  L'épaisseur  de  la  couche  osseuse  formée  est,  ï)  est 
vrai,  moins  considérable,  mais  par  contre  la  surface  des  os  est 
plus  grande  cl  l'on  voit  se  former  de  nouveaux  noyaux  osseux 
k  la  surface.  Dans  ce  dernier  cas  c'est  comme  si  la  formation 
des  os  wormiens  se  trouvait  fortement  accrue.  C'est  ce  qu'on 
retrouve  dans  les  figures  de  Vrolik,  de  von  Ammon  et  dans 
d'autres  publications  relatives  à  des  monstres.  Le  sac  d*  Senci- 
phalûcèle  st  disùngm  ueUcnum  d^  Chydroct-phaU  fu  ce  qu'il  tu 
possède  aucune  tendance  à  l'ossification;  je  n'ai  pu  trouver  signalé 
un  seul  cas  où  une  ossification  existât  dans  la  paroi  du  sac.  A  mon 
avis,  c'est  un  argument  important,  si  non  pcrcmptoire,  contre  la 
théorie  de  l'origine  hydrocéphale  de  l'encéphalocèle;  c'est  aussi 
une  preuve  que  déjà  tors  de  la  première  apparition  de  la  nul- 
formation  il  ne  se  forme  absolument  pas  de  couche  ostéogéne. 

A  la  face  interne  de  cette  couche  fibreuse  se  trouve  l'armli- 
nûidU  épaissit.  Je  réserverai  ce  point  pour  la  iîn  de  la  discussioDi 
parce  qu'il  est  de  la  plus  haute  importance  pour  les  cas  que  j'ai 
étudiés  et  je  m'occuperai  auparavant  du  contenu  du  sac. 

Ce   contenu  était  formé  dans  deux  des  cas  par  le  cerveau,  le 
cervelet   et  le  tronc  du  cerveau ,  tandis  que  dans  l'autre  cas,  le 
cas  I,  le  cervelet  n'y  intervenait  pas.  Doit-on  établir  une  dis- 
tinction  entre   les    cas   ]    et    III ,   d'une    part ,  où  les  ventricules 
étaient   partiellement    hydropiques,   et    le   cas   H,   d'autre   paît, 
où  cette  particularité  n'existait  pas^  A  mon  avis,  cette dislinctiod 
n'est    pas    nécessaire,    bien   au   contraire.    On    peut,   selon  moi, 
passer   sous   silence   l'opinion ,    qui   fut    défendue    par  SPRIMG  et 
autres,  d'après  laquelle  la  cause  de  l'origine  de  la  malformttîoii 
serait  une  accumulation  de  liquide  dans  l'un  des  ventricules.  Les 
arguments   invoqués    par   Si'RiNG    ne   résistent  pas  à  la  critique. 
L'hydrocéphale   interne    partiel    est    un   symptôme  de    la  malfor- 
mation,   comme    l'ont   déjà   admis   VON    Rëcklingiiausen  tt 
MUSCATELLO.    Les    troubles    circulatoires ,    qui    se    produisent  k 
la   suite   des   dispositions  anormales,   constituent  la  cause  déter- 
minante  de   ce   symptôme.   J'ai    déjà   dit   qu'il   ne   convient  pas 
d'établir  une  classification  en  se  fondant  sur  un  symptôme  et  que. 
dans  les  cas  que  j'ai  étudiés  nous  ne  devons  pas  distinguer  entre 
encéphatocèlc  et  encéphalo-cystocèle.  Cette  dernière  dénomînatioa. 
d'après  von  Reiiki.inghau.skn  ,  doit  être  réservée  pour  désigner 
les  cas  où  il  existe  réellement  une  aire  cérébro-vasculairc-  Cette 
aire,    Muscateli.o   pense   l'avoir   trouvée   dans   son    cas   6;  cUc 
n'existait   certainement   pas   dans   les  miens,  bien  que  naturelle* 
ment   je    n'aie  nullement  l'intention  de  mettre  en  doute  l'obset' 
vation  de  Muscatelix)  sur  ce  point. 
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Si  nou-s  laissons  hors  cause  l'hydropisie ,  le.s  cas  1  et  II  ne 
présentent,  en  ce  qui  concerne  le  contenu  du  sac,  qu'une  diffé- 
rence relative  aux  parties  du  cerveau  qui  s'y  trouvent.  Mais  ce 
ne  peut  constituer  une  dilTérence  fondamentale.  Selon  la  situation 
de  l'orifice  du  crâne,  des  parties  différentes  du  cerveau  doivent 
faire  hernie  par  cet  orifice  ou,  plus  exactement,  selon  l'endroit 
où  la  cause  de  l'anomalie  a  agi  et  selon  la  valeur  de  cette  cause, 
une  ou  plusieurs  parties  du  cerveau  deviendront  ectopiques.  Le 
nombre  des  parties  ectopiques  du  cerveau  ne  peut  rien  noua 
apprendre  concernant  la  cause  de  la  formation  du  sac.  C'est 
l'étude  de  Vètàt  des  parties  ectopiques  du  cerveau  et  de  la  paroi 
du  sac  qui  nous  fournira  des  renseignements  décisifs. 

Si  nous  nous  demandons  maintenant  quelles  sont  les  parties 
du  cerveau  qui,  dans  les  deux  cas  qui  nous  occupent,  présen- 
taicnt  des  transformations  essentielles,  alors,  si  nous  faisons 
abstraction  de  l'iiydropisie,  nous  dirons  que  les  hémisphères 
étaient  certainement  bien  étirés  et  que  ça  et  là  ils  étaient  plus 
fortement  unis  à  l'arachnoide  que  d'habitude;  mais  cependant, 
dans  le  cas  I ,  cette  union  se  trouvait  réalisée  là  oîl  il  existait 
dans  la  paroi  du  sac  des  signes  d'inflammation,  tandis  que  dans 
le  cas  U,  c'est  seulement  dans  l'anneau  même,  où  existaient  des 
troubles  circulatoires  importants  et  une  pression  considérable, 
que  l'on  constatait  entre  la  substance  cérébrale  et  l'arachnoide 
une  union  plus  intime  que  de  coutume. 

Dans  les  cas  que  j'ai  étudiés,  je  n'ai  trouvé  aucune  raison  pour 
attribuer,  aux  hémisphères  un  rôle  autre  qu'un  rôle  passif,  con- 
trairement à  ce  pense  MUSCATEI.1,0  qui,  dans  son  cas  6,  a  constaté 
dans  le  lobe  occipital  une  altération  telle  que,  par  analogie  avec 
ce  qu'a  décrit  VUN  RECKLiNCHAUâEX.  U  donne  à  ce  tissu  te  nom 
d'aire  cérébro-vasculaire.  Je  n'ai  pu  trouver  de  trace  d'un  tissu 
semblable,  dans  lequel  la  substance  cérébrale  et  la  pie-mère  se 
seraient  trouvés  enchevêtrées  intimement  l'une  dans  l'autre,  je 
puis  affirmer  que,  dans  le  cas  I,  il  n'y  avait  rien  de  semblable; 
partout  on  distinguait  nettement  au  microscope  la  limite  entre 
la  substance  cérébrale  et  la  pie-mère ,  qui  envoyait  ses  vaisseaux 
dans  cette  substance.  Dans  le  cas  II,  l'ancienneté  de  la  pièce 
ne  permit  pas  d'entreprendre  l'étude  microscopique  du  tissu  du 
cerveau;  mais  l'examen  macroscopique  ne  révéla  pas  le  moindre 
indice  de  l'existence  d'un  tissu  velouté,  papillaire,  tel  que  l'a 
décrit  Mi;sCATELLO.  Dans  les  cas  II  et  III  le  cervelet  se  trouvait, 
£n  outre,  dans  le  sac;  dans  l'un  comme  dans  l'autre  cas,  il  était 
atrophique,  mais  sa  structure  était  normale  et  il  était  normale- 
ment enveloppe  par  l'arachnoide. 

Si  l'on  peut  de  cette  façon  expliquer  les  altérations  du  cerveau 
et  du  cervelet,  soit  comme  de  nature  secondaire,  soit  comme  de 
nature  quantitative,  il  en  est  tout  autrement  du  tronc  du  cerveau. 
Dans  nos  cas  I  et  II,  le  tronc  du  cerveau  était  recourbé  en 
.arrière,  fortemeot  allongé  et  aplati,  et  très  intimement  uni  à  U 
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cloison  membraneuse  intermédiaire.  Nous  voyons  donc  que  ce 
90nt  les  parties  du  cerveau  profond ément  situées  qui  présentent 
les  plus  grandes  Iransformations,  c'est-à-dire  les  parties  où  l'on 
déviait  s'attendre  à  constater  les  plus  faibles  altérations,  si  le 
point  de  départ  de  la  malformation  résidait  dans  une  partie  péri- 
phérique du  cerveau  ou  du  cervelet,  ou  bien  dans  la  région  du 
sac  qui  la  recouvre. 

C'est  à  ce  propos  qu'il  convient  d'examiner  ia  disposition  dt 
l'arachttûidf.  De  toutes  les  parties  de  la  tumeur,  c'est  l'arach- 
noidc  qui  montre  le  plus  de  transformations.  En  premier  lieu, 
elle  est  partout  épaissie;  ensuite  elle  forme  dans' les  cas  I  et  II, 
à  l'intérieur  du  sac,  une  cloison  médiane,  ressemblant  à  une  faux 
du  cerveau  (une  pseudo-faux)  ainsi  qu'une  pseudo-tente  du  cer- 
velet, insérée  sur  la  pseudo-faux.  L'examen  microscopique  démontre 
à  la  dernière  évidence  que  nous  n'avons  pas  atfairc  ici  à  la  dure- 
mère,  mais  à  l'arachnoïde,  très  lâche  et  richement  vasculari^ce. 
Dans  les  deux  cas,  la  pseudo-faux  s'étend,  entre  les  hémisphères 
cérébraux,  jusqu'au  bourrelet  du  corps  calleux  et  au  tronc  du 
cerveau  recourbé  en  haut  et  en  arrière.  Dans  les  deux  cas,  sa 
limite  externe  et  inférieure  passe  donc  comme  un  pont  sur  la 
fente  de  BlCHAT  et,  dans  le  cas  1,  elle  s'y  continuait  avec  un 
tissu  plissé,  revêtue  par  un  épîthélium.  L'union  entre  la  pseudo- 
faux, d'une  part,  le  bourrelet  du  corps  calleux  et  le  tronc  du 
cerveau,  d'autre  part,  est  très  intime,  sans  cependant  que  leurs 
éléments  soient  entremêlés,  sans  qu'il  existe  un  tissu  cérébro- 
vascutatre.  Dans  les  deux  cas,  il  n'y  a  ni  toiles  choroidienncs, 
ni  plexus  choroïdes. 

Ces  dispositions  sont  sutHsamnicnt  importantes  pour  que  l'on 
se  demande  si  elles  ont  déjà  été  observées.  Dans  la  bibliogra- 
phie, déjà  assez  étendue  que  j'ai  dépouillée,  je  ne  les  ai  trou- 
vées signalées  nulle  part  explicitement.  Cependant  avant  que  je 
fasse  l'exposé  d'une  explication  hypothétique  de  ces  faits,  il  est 
bon,  me  semble-t-il,  de  rechercher  si  des  dispositions  semblables 
ont  été,  si  non  décrites,  du  moins  constatées.  Car  si  en  réalité 
nous  pouvions  trouver,  dans  les  descriptions,  des  indications  qui 
montrent  que  ces  dispositions  existaient,  quoiqu'elles  aient  été 
autrement  interprétées,  l'importance  de  nos  observations  augmen- 
terait singulièrement. 

Il  n'est  pas  facile  de  trouver  réunies  toutes  ces  dispositions 
dans  un  seul  et  même  cas  publié;  à  ce  sujet  les  descriptions 
sont  généralement  insutfLsuntcs.  Par  contre,  il  est  assez  facile  de 
retrouver  isolément  les  différents  faits.  La  grande  diflîculté  vient 
de  ce  que  la  plupart  des  cas  ne  sont  décrits  que  pour  faire 
ressortir  des  dispositions  déterminées,  tandis  que  les  autres  ne 
sont    pas    même    mentionnées.   C'est  ainsi  que  Lakgkk  ')  (p.  8j) 
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dit  que  le  sac  qu'il  a  étudié  contenait  un  cervelet  à  peu  près 
rudimcntaire ,  que  la  faux  du  cerveau  ne  se  prolongeait  pas  dans 
le  sac  et  que  la  tente  du  cervelet  faisait  défaut.  Dans  le  premier 
cas  de  Muscatello,  le  sac  était  divisé  par  une  cloison  médiane, 
formée  par  des  membranes  molles;  le  cervelet  était  atruphique 
et  situé  dans  le  sac.  I-'insertion.  des  membranes  n'a  pu  être  indi- 
quée, parce  qu'il  s'agissait  d'un  cas  opéré  chlrurgicalement. 

Dans  son  cas  5,  où  la  tumeur  seule  a  pu  être  étudiée,  les 
hémisphères  cérébraux  étaient  séparés  par  une  mince  membrane. 
Dans  te  cas  6,  pièce  provenant  d'une  opération  chirurgicale, 
les  hémisphères  sont  séparés  par  une  mince  membrane  en  forme 
de  croissant.  Oti'O  ')  à  propos  des  nombreux  „mt)nstra  hydro- 
encephalica"  donne  rarement  quelque  indication  relativement  aux 
méninges;  dans  son  cas  69  seulement  il  dit:  ,durae  matris  pro- 
cessus falciformis  anterior  pars  normalis  crat  ;  posterior  autcm 
desidcrabatur."  Vrolik  ')  et  un  certain  nombre  d'auteurs  tant 
plus  récents  que  plus  anciens,  ne  parlent  pas  du  tout  des  méninges. 
Spring,  que  nous  avons  souvent  cité,  est  plus  précis  et  plus 
clair  en  ce  qui  concerne  ses  propres  descriptions.  Par  contre, 
parmi  les  nombreux  cas  qu'il  cite  et  résume  (il  en  signale  plus 
de  150),  il  n'en  est  malheureusement  que  fort  peu  qui  puissent 
nous  être  utiles,  parce  qu'ils  sont  très  incomplètement  décrits. 
Le  cas  57  (TiiiEBALrr)  que  Spring  relate  montrait  une  ^cloison 
mitoyenne"  dans  le  sac.  Bien  que  les  mots  „Ia  faulx  du  cerveau" 
soient  placés  entre  guillemets  avec  un  point  d'exclamation,  je 
pense  qu'il  ne  s'agit  pas  de  la  dure-mère.  Le  cas  66,  observe 
par  Spring  lui-même,  montre  des  transformations  importantes 
au  niveau  de  l'aqueduc  de  SvLVius  et  du  bourrelet  du  corps 
calleux;  mais  il  n'y  est  question  ni  de  la  pic-mère,  ni  de  l'arach- 
noidc,  ni  des  plexus  choroïdes. 

Le  cas  101 ,  figuré  par  VkoliK  et  décrit  par  Spring  d'après 
^es  renseignements  que  lui  a  fournis  Vrolik,  montre  aussi  une 
forte  altération  du  tronc  du  cerveau  ;  la  moelle  allongée  et  les 
hémisphères  étaient  normaux,  abstraction  faite  d'une  hydropisie 
partielle;  VROLIK  a  cru  voir  quelque  part  un  ^cen'clct  à  l'état 
rudimentairc".  L'observation  102  de  Spring  même  ressemble 
presque  en  tout  point  à  mon  cas  11.  SpRING  dit  que  la  faux  du 
cerveau  se  prolonge  k  l'intérieur  du  sac,  tandis  que  la  tente  du 
cervelet,  divisée  en  deux  moitiés,  se  trouve  à  l'intérieur  du  crâne, 
tout  comme  dans  notre  cas  H  si,  comme  je  le  pense  bien,  on 
doit  considérer  ce  que  Spring  appelle  la  faux  comme  étant,  en 
réalité,  une  cloison  formée  par  l'arachnoide.  Malheureusement 
l'auteur  ne  décrit  par  les  rapports  que  présente  cette  cloison 
avec  le  corps  calleux  et  le  tronc  du  cerveau.  Enfin,  on  trouve 
dans  l'observation    133   de  Spring  (qui  lui  a  été  communiquée 
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par  Vrolik)  un  cas,  qu'il  range  parmi  les  synencéphalociles 
occasionnés  par  des  adhérences  amniotiques.  Le  petit  sac,  appli- 
qué contre  l'occiput,  n'était  pas  revêtu  d'une  peau  complète, 
mais  seulement  d'un  épithélium  (ce  qui,  k  mon  avis,  le  range  dans 
notre  catégorie  des  encépbalocéles).  Cette  observation  offre  tant 
d'intérêt  au  point  de  vue  des  considérations  que  j'exposerai  plus 
loin,  que  j'en  transcrirai  ici  textuellement  un  passage.  Le  voici: 
jLa  tumeur  ^herniaire  occupe  le  sommet  de  la  région  occipitale; 
,elle  est  longue  de  0,043  et  large  de  0,03).  Le  cuir  chevelu  s'arrête 
^brusquement  à  la  base  de  la  tumeur,  par  un  rebord  dentelé, 
,rouge  et  dont  le  voisinage  est  garni  de  poils  longs  et  noirs. 
„II  est  cependant  en  continuité  avec  l'enveloppe  de  la  tumeur 
,qui  est  une  membrane  tré.s  mince,  bleuâtre  près  du  rebord, 
,jaunâtre  au  sommet,  et  tellement  transparente  qu'on  voit  appa- 
,raitrc   très   distinctement   à  travers  sa  substance ,  la  portion  du 

, cerveau  qui  est  déplacée.  On  y  sent  une  légère  fluctuation 

„La,  dure-mérc,  qui  se  trouve  au  dessous  du  sac  herniaire,  passe 
^vers  te  sommet  de  la  tumeur  dans  une  masse  spongieuse,  assez 
, épaisse,  qui  recouvre  la  surface  du  cerveau  et  s'insinue  entre 
,lct)  deux  lobes.  Elle  est  formée  de  noyaux  et  de  fibres  à  noyaux. 
,0n  y  distingue  un  sinus  veineux.  La  masse  spongieuse  dont  U 
gvient  d'être  parlé,  ainsi  que  les  autres  téguments  des  lobes  cér^ 
pbraux  déplacés  sont  recouverts  d'un  cpîthélium,  composé  de 
„cellulcs  superposées  les  unes  au.x  autres  et  qu'on  distingue  en 
,les  traitant  avec  de  la  potasçe  caustique. 

,Lcs  os  frontaux,  pariétaux  et  occipitaux  sont  complets  et 
.fortement  épaissis.  La  tumeur  passe  par  la  fontanelle  occipitale 
«qui  est  très  large  (PI.  VII).  Elle  est  formée  par  le  prolongement 
,de.s  lobes  postérieurs  des  deux  hémisphères  qui,  dans  l'intérieur 
,du  crâne,  sont  assez  bien  développés  (IM.  VI). 

„Une  dissection  attentive  fait  voir  que  la  dure-mère,  en  passant 
ypar  la  fontatiellc,  s'épaissit  pour  former  la  niasse  spongieuse 
,qui  recouvre  les  lobes  cérébraux  intracrânicns  et  qui,  en  se 
^réfléchissant,  se  continue  dans  la  tente  du  cervelet. 

„Le  cervelet  se  présente  au  dessus  de  la  tente;  il  se  prolonge 
,en  arrière,  n'étant  pas  recouvert  comme  k  l'ordinaire  par  les 
, lobes  cérébraux  postérieurs. 

„La  substance  de  la  portion  herniée  de  l'encéphale  oflTre  un 
.aspect  différent  de  celle  qui  remplit  l'intérieur  du  crâne.  M. 
„Vkoi,ik  y  a  reconnu,  cependant,  sans  difficulté,  les  éléments 
.microscopiques  essentiels,  à  savoir,  les  fibres  primitives  céré* 
, braies  et  les  corpuscules  nerveux  centraux.  Mais  ce  qui,  dans 
,cet  examen,  l'avait  étonné  le  plus,  c'est  de  rencontrer  de  véri- 
ytables  éléments  nerveux  dans  le  tissu  de  la  tente  du  cervelet. 
«Cependant  il  a  trouvé  l'explication  de  ce  fait  lorsque,  plus 
,tard,  il  enleva  du  crâne  la  moitié  droite  de  l'encéphale;  il  a 
^vu  alors  que  le  cervelet  et  la  moelle  allongée  étaient  tout  à 
yfait  détachés  du  cerveau,   avec  lequel  ils  ce  communiquaient 
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«qu'à  l'aide  de  la  tente  du  cervelet  et  de  la  masse  cérébrale 
, confondue  avec  elle." 

Les  masses  spongieuses  dont  il  est  queiition  étaient  sans  doute 
arachnoidiennes  et  non  pas  durâtes.  Que  la  prétendue  ntente  du 
cervelet"  n'était  réellement  pas  la  tente  du  cervelet,  c'est-à-dire 
une  formation  duralc,  c'est  ce  que  prouve  manifestement  le  fait 
que  l'on  y  a  trouvé  de  la  substance  cérébrale;  la  seule  expli- 
cation rationnelle  que  l'on  puisse  donner  de  ce  fait  est  que  la 
tente  du  cervelet  était  fortement  divisée,  scindée  ou  n'existait 
pas  et  que  le  lambeau,  qui  contenait  de  la  substance  cérébrale, 
était  la  voûte  de  l'aqueduc  de  Sylvius  anormalement  unie  aux 
méninges  à  l'intérieur  du  sac.  Cette  interprétation  explique  pour- 
quoi le  cerveau  était  complètement  sépare  de  la  moelle  allongée 
et  du  cervelet.  C'est  aus.si  ce  que  nous  avons  pu  conclure  de 
rexamcn  de  la  figure;  on  n'y  voit  pas,  k  Tintérieur  du  sac,  des 
parties  occipitales  des  hémisphères  cérébraux. 

HOUEL  ')  signale  que  .quelques  fibres  groupées  linéairement" 
couraient  dans  le  sac,  entre  les  hémisphères  cérébraux.  Elles 
étaient  assez  résistantes  et  représentaient,  d'après  HoUEL,  la 
faux  du  cerveau.  Je  pense  que  l'analogie  avec  ce  que  j'ai  cons- 
taté dans  mon  cas  II  et,  en  outre >  la  description  donnée  par 
HoUEL  m'autorisent  à  dire  qu'il  s'agissait  là  de  l'arachnoïde. 

Un  fait  digne  d'être  signalé,  c'est  qu'il  a  trouvé  dans  ce  qui 
i^présentait  probablement  le  troisième  ventricule,  une  grosse 
veine ,  aussi  large  que  la  jugulaire. 

Dans  toutes  les  autres  publications  que  j'ai  consultées  —  et 
sans  avoir  fait  la  bibliographie  complète  de  la  question,  cepen- 
dant j'en  ai  dépouillé  une  partie  très  suffisante  —  je  n*ai  pu 
trouver  aucune  indication  concernant  les  rapports  entre  le  tronc 
du  cerveau  et  les  méninges,  pour  autant  qu'elles  n'intervenaient 
pas  dans  la  constitution  de  la  paroi  du  sac  même.  Il  est  regret- 
table, mais  CD  même  temps  bien  étonnant,  que  dans  aucun  des 
cas  il  ne  soit  fait  mention  de  la  présence  ou  de  l'absence  des 
toiles  choroidienncs  et  des  plexus  choroïdes.  Nous  avons  vu  que 
HouKL  dit  avoir  trouvé  un  gros  vaisseau  sanguin;  il  a  donc  eu 
l'attention  attirée  sur  les  vaisseaux  sanguins  et  cependant  il  n'a 
mentionné  aucun  plexus. 

Si  incomplètes  que  soient  ces  donnéti,  elles  nous  montrent 
pourtant  que  les  rapports  que  j'ai  constatés  entre  le  tronc  du 
cerveau  et  l'arachnoide  ont  été  vus  par  d'autres  et  je  crois  qu'il 
est  probable  que  des  recherches  complètes  et  minutieuses  auraient 
fait  connaître  un  plus  grand  nombre  de  dispositions  analogues. 


Est-iJ    possible    de   donner   une   explication   pathogénique   des 


1)  KovEi.,  Mcmaïre  Htrr  l'cneéphalchcilc  coD^aiUl.  Archives  génânilc»  d«  Méde- 
ei»e  5e  Série-  T.  XIV,  p.  409  et  569. 
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dijiposttions  que  nous  avons  trouvées,  c'est-à-dire  d'expliquer  Je 
développement  de  la  malformation,  en  admettant  que  la  eaux 
étîologiquc  —  que  celte  cau^  réelle  soit  connue  ou  inconnoc  — 
ait  déjà  ai^i?  Je  ne  puis  donner  cette  explication  comme  ccrUinci 
mais  cependant  je  désire  faire  connaître  l'impression  que  j'ai  rrçv. 

Voici  comment  se  développent  le  crâne  et  son  contenu:  on 
sait  que  le  cerveau  a  une  origine  tout  à  fait  indépendante  de 
celle  du  crâne;  le  cerveau  apparaît  sous  la  forme  d'une  vésicolc 
complexe,  et  le  crâne  se  déveiop])c  d'avant  en  arrière  et  de 
dehors  en  dedans  autour  des  vésicules  cérébrales.  Ces  vésitula 
avec  leurs  dispositions  extrêmement  complexes  sont  indépendantes 
du  crâne,  abstraction  faite  des  connexions  vasculaircs  (veines  et 
artères)  qui  existent  entre  eux.  Le  crâne  est  primitivement  nicm- 
braneux  et  revêtu  à  sa  surface  par  l'épibtaste;  il  est  tui-mèiM 
constitué  par  une  couche  de  mésoblastc,  qui  se  différencie  cosoite 
en  plusieurs  couches.  C'est  aux  dépens  de  cette  couche  de  méso- 
blastc que  se  forment  l'ébauche  du  derme  cutané,  le  tissu  coq- 
jonctif  sous-cutané,  l'épicrànc,  les  os,  la  dure-mère,  ï'arachnoide 
et  ta  pie-mère. 

Or,  que  nous  indiquent  les  faits  que  nous  avons  observés:  l.a 
cause  étiologique  inconnue  de  l'anomalie  de  développement  exerce- 
t-ellc   son    action   sur   le  crâne  ou  sur  le  cerveau  ?  Lorsque  nous 
constatons    que ,    fussent-elles    mêmes    fortement    modifiées,   les 
diverses   parties  du   cerveau   existent  toutes,  tandis  que  dans  la 
partie  du  crâne  qui  est  représentée  par  le  sac,  tes  transformatioas 
sont  très  importantes  parce  que  la  différenciation  ne  s'y  est  pas 
effectuée ,   nous  en  arrivons  à  supposer  que  la  cause  étiologique 
doit  avoir  agi  non  sur  le  cerveau  mais  sur  le  crâne  pendant  son 
développement.  C'est  aussi  l'opinion  de  MUSCATELLO  et  de  Kle- 
MËNTOWSKV.  Mais  CCS  auteurs  s'expriment  à  ce  sujet  d'une  façon 
absolument  générale;  seul  MtJSCATELU)  insiste  plus  particulière- 
ment sur  la  dure-mère. 

Je  pense  que  Ton  peut  aller  plus  loin  et  spécialiser  davantage. 
Voici  comment  je  me  représente  la  marche  du  processus  dans 
mes  cas  1  et  IL  La  différenciation  anormale  des  couches  méso- 
blastiques  du  crâne  n'a  pas  seulement  eu  pour  conséquence  d'em- 
pêcher la  formation  de  la  couche  ostcogène  et  celte  d'une  véri- 
table dure-mère,  mais  elle  a  aussi  modifié  profondément  la  forma- 
tion de  Ï'arachnoide.  Je  ne  puis  malheureusement  dire  quelle  est 
la  cause  spéciale  du  développement  anormal  de  Ï'arachnoide. 

n  est  absolument  certain  que  l'arachnoïde  n'a  pas  rempli  une 
fonction  qui  lui  incombe.  Lors  du  développement  du  cerveau  les 
vaisseaux  du  crâne  en  voie  de  formation  se  mettent  en  relation  avec 
le  cerveau  et  cette  connexion  devient  particulièrement  intime 
lorsque  se  forment  tes  plexus  choroides  et  les  toiles  choroidiennes 
des  ventricules  latéraux  et  du  troisième  ventricule.  Au  point  où 
le  cerveau  intermédiaire  se  trouve  en  contact  avec  le  crâne 
membraneux,  Ï'arachnoide,  richement  vascularisée,  prolifère  noc- 
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malement  beaucoup  et,  en  proliférant,  elle  refoule  devant  soi  la 

gïaroi  de  cette  vésicule  cérébrale ,  qui  en  ce  moment  n'est  encore 
brméc  que  par  un  épîthélîum.  Cette  prolifération  de  l'arachnoïde 
revêtue  par  cet  épithélium  pénètre,  en  formant  la  fente  de  BïCHAT» 
entre  le  bourrelet  du  corps  calleux  et  l'ébauche  des  tubercules 
quadri-jumcaux,  dans  le  troisième  ventricule  et  dclJi,  par  les  trous 
de  Monrô,  dans  ics  ventricules  latéraux.  Les  pîexus  veineux  ainsi 
formés  et  qui  restent  tapissés  par  l'cpithélium  font  défaut  dans 
mon  cas  et  je  me  crois  autorisé  à  .supposer  que  si,  dans  ta  biblio- 
graphie, il  n'est  fait  aucune  mention  de  ces  plexus,  c'est,  du 
moins  pour  un  certain  nombre  de  cas,  parce  qu'ils  faisaient  réel- 
lement défaut.  Certes,  ils  ne  manquent  pas  toujours,  attendu 
que  MUSCATELLO  notamment  les  signale  dans  son  cas  IV  (cas 
chirurgical).  Mais  comme  il  ne  les  signale  que  dans  un  seul  cas, 
cette  donnée  sporadiquc  peut  nous  indiquer  que  si  dans  d'autres 
cas  ils  n'ont  pas  été  signalés,  c'est  parce  qu'ils  n'existaient  réel- 
lement pas.  Dans  mon  cas  I ,  ainsi  qu'il  ressort  de  la  description 
que  j'en  ai  donné,  il  y  a  réellement  eu  une  tentative  avortée  de 
formation  des  plexus;  mais  ils  n'ont  pas  pénétré  plus  loin  que 
l'entrée  du  troisième  ventricule,  la  fente  de  Bichat.  La  présence 
de  l'épithclium ,  en  cet  endroit  où  l'altération  du  développement 
est  la  plus  importante,  indique  bien  que  l'ébauche  tiu  cerveau 
était  normale;  aussi  pcnsc-jc  pouvoir  admettre  que  cette  profonde 
altération,  dont  les  conséquences  sont  si  importantes,  est  dii 
exclusivement  à  la  perturbation  {générale  dans  le  mésoblastc  du 
crâne.  C'est  au  point  où  s'effectue  l'union  la  plus  intime  entre 
l'ébauche  du  cen-cau  et  celle  du  crâne  que  se  manifeste  aussi 
l'action  la  plus  intense  de  celle  altération  sur  le  cerveau  et  je 
puis  admettre  que  l'union,  plus  intime  qu'elle  n'existe  normale- 
ment ,  entre  le  mésoblaste  et  les  parties  du  cerveau  avoisinant 
la  fente  de  Bichat,  c'est-à-dire  le  bourrelet  du  corps  calleux  et 
le  tronc  du  cerveau,  est  une  conséquence  de  la  formation  avortée 
de*  plexus.  Cette  union  trop  intime  entraine,  plus  tard,  le  déve- 
loppement des  malformations  du  tronc  du  cerveau,  telles  que 
celles  qu'il  présente  dans  les  cas  que  j'ai  étudiés:  sa  courbure  en 
arrière,  son  allongement  et  son  atrophie.  Une  déviation  analogue 
a  été  la  cause  des  altérations  citées  dans  le  cas  loi  de  SI'KING — 
Vrolik  ,  oii  le  tronc  du  cerveau  consistait  en  une  masse  mécon- 
naissable située  sous  tes  hémisphères,  et  la  même  cause  a  agi 
dans  le  cas  133  de  Sprino — Vkolik,  où  la  voûte  de  l'aquecluc 
de  SVLVIUS  était  unie  à  des  masses  spongieuses  d'origine  arach- 
notdienne,  appliquées  contre  la  paroi  du  sac.  Ainsi  cette  pertur- 
bation locale  produite  ilaiis  ta  ilitTércnciation  du  mésablastc  du 
crâne  a  eu  deux  conséquences:  en  premier  lieu,  l'ossification  ne 
s'est  pas  effectuée  en  cet  endroit  et  il  s'est  de  la  sorte  formé 
ua  segment  du  crâne,  qui  a  cédé  facilement  à  la  pression  intra- 
crânicnne;  en  second  lieu,  le  développement  anormal  et  l'union 
exagérée   de   l'arachnoide    mésoblastique   avec    le   cerveau   inter- 
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médiairâ  a  pour  ainsi  dire  fixé  ce  dernier  et  tire  en  arrière  le  Irooc 
du  cerveau  ainsi  que  le  bourrelet  du  corps  calleux,  lorsque  le 
segment  membraneux  du  crâne  a  fait  hernie 

Je  désire  insister  sur  ce  fait  que  tout  ce  que  je  viens  de  dire 
ne  constitue  nullement  une  explication  dans  le  sens  propre  d^ 
mot,  mais  l'idée  que  je  me  suis  faîte  sur  l'origine  des  choses) 
j'ajouterai  que  je  n'entends  nullement  appliquer  cette  conception 
à  tous  les  cas,  mais  que  je  veux  même  la  restreindre  provisoi* 
rement  aux  deux  cas,  dont  j'ai  fait  l'étude  anatnmique.  D'autres 
recherches  démontreront,  dans  l'avenir,  si  ces  dispositions  sont 
plus  fréquentes. 

Comme  on  le  voit,  je  suis  entièrement  d'accord  avec  Mu&- 
CATKLLO  et  Kl.KMENTOWSKY,  pour  admettre  que  la  cause  étio- 
logiquc  a  exercé  son  action  sur  le  mésoblaste  du  crâne;  ccpcnr 
dant  je  n'admets  pas  que  c'est  seulement  la  couche  génératrice 
des  os  et  de  la  dure-mère  qui  serait  principalement  atteinte,  mais 
qu'il  faut  encore  attribuer  à  l'arachnoïde  un  rôle  très  important. 

Je  me  suis  demandé  si  ces  faits  expliquent  pourquoi  l'encé- 
phalocèle  se  forme  de  préférence  en  certains  points  du  crâne.  Il 
est  impossible  que  l'ossification  du  crâne  puisse,  comme  on  l'a 
souvent  admis,  jouer  un  rôle  dans  la  détermination  du  lieu 
d'émergence  du  sac.  De  même  que  Si'RiNG  a  tort  de  supposer 
que  l'orifice  naisse  toujours  dans  un  os  formé,  de  même  çn  doit 
abandonner  l'hypothèse,  d'après  laquelle  les  lieux  où  se  forment 
les  sutures  du  crâne  présentent  une  prédisposition  à  ta  formation 
de  rcncéphaiocèlc.  Longtemps  avant  le  début  de  l'ossification, 
t'encéphalocèle ,  ou  tout  au  moins  l'altération  du  mésoblaste  qui 
l'occasionne ,  existe  et  c'est  à  d'autres  causes  qu'il  faut  attribue^ 
le  fait  qu'il  se  forme  fréquemment  dans  le  plan  médian.  Les  caj 
les  plus  nombreux  sont  des  cncéphalocèles  occipitaux  et  l'on 
pourrait  supposer  que.  si  —  comme  je  l'admets  pour  mes  cas 
]  et  II  —  il  faut  chercher  la  cause  de  leur  formation  dans  un« 
union  anormale  entre  des  parties  mal  développées  du  crâne  et 
le  cerveau ,  les  points  où  normalement  cette  union  est  la  plus 
complexe  —  et  ce  sont  ceux  où  se  forment  les  plexus  —  doivent 
être  aussi  ceux  où  se  forme  de  préférence  l'cncéphalocèle.  J'hésit« 
cependant  à  établir  des  principes  généraux  et  des  hypothèsesi 
en  me  fondant  sur  deux  cas  seulement.  Cette  question  ne  sera 
tranchée  que  par  des  recherches  très  minutieuses,  qui  devrood 
s'étendre  paiement  aux  encéphalocèlrfs  frontaux.  j 

Le  lecteur  constatera  que  seule  une  étude  très  minutieuse  de* 
faits,  tels  que  ceux  que  j'ai  fait  connaître,  peut  avoir  quelque 
utilité.  On  a  toujours  affaire  k  des  tissus  très  délicats  et  qui 
présentent  des  rapports  si  inattendus  que  leur  étude  n'est  pas 
un  travail  de  quelques  heures,  mais  de  plusieurs  jours  et  même 
de  plusieurs  semaines.  Si  je  fais  cette  remarque,  c'est  unique* 
ment  pour  insister  sur  ce  fait  qu'un  examen  superficiel  est  insuf- 
fisant et  qu'il  faut  toujours  avoir  recours  au  microscope;  mus 
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4v-a.nt  tout  je  désire  insister  sur  ce  point  que  les  cas  obtenus  à  la 

«uite   d'opérations  chirurgicales  ne  conviennent  que  très  rarement 

à      ui^e   étude   sérieuse  parce  que,  après  l'opération,  les  rapports 

1er       pKuvent   plus  se  reconstituer,   même  quand   on  peut  cntre- 

pf^rx^TQ  une  recherche  post  mortem. 

I*ciur  ce  qui  regarde,  enfin,  la  vraie  cause  —  la  cause  étiolo- 
S**^*-*.«  —  je  n'ai  trouvé,  dans  les  cas  que  j'ai  étudies,  aucun  fait 
qi-xm         me  permette  d'émettre  une  hypothèse.  Quelques  mots  sufR- 
'OM~*^.   Ce    n'est   que   dans   une   cause   externe   qui   agirait   sur  le 
"^■^^t«js  qu'on  peut  chercher  une  explication  étiologique.  Une  telle 
^>« ï:>  1  ication   a   été   tentée    par  GeokfroV  St.  Hilaire,  lorsqu'il 
3  «i^  Si.  t    occupé    des    soudures    amniotiques.     La    synencéphalic    de 
Sl^x^i.  ING    dérive  son   droit   d'existence   de   cette   explication.    On 
P^*-»*  trouver  dans  Otto  les  exemples  les  plus  probants;  cepen- 
'^^^»"a'ft  on    ne   sait   pas   encore  jusqu'à   quel    point   on    doit  attri- 
"'*-*^^«^  à  cette  cause  étiologique  les  encéphalocèles  revêtus  d'une 
P*~~'^>»j  intacte;  seule  la  fig.  !0  d'Orrù  nous  fournit  une  indication 
*  <=«  sujet.  On  ne  sait  pas  non  plus  si  des  adhérences  amnioti- 

^*-*^^  peuvent  disparaître  et  si  le  point  de  soudure  peut  persister 
3-  1  *état   de   cicatrice.   S'il   en   était   ainsi,  le  sommet  cicatriciel, 

*1-*'^*      existe   si  souvent  dans  les  encéphalocèles,  en  représenterait 
«**^  *-■  *-être   un  reste.  Maïs  ceci  n'est  aussi  qu'une  pure  hypothèse. 
■^  Vtres  causes  de  même  valeur,  telles  cjue  l'existence  d'un  amnios 
'^-^T^    étroit,  ou  une  courbure  anormale  de  l'embryon  (Lkhedeff), 


à  mon  avis,  très  problématiques.  Quant  au  fait  mentionne 
c^''  "^01*  RecklinghausEN  ,  MUSCATELLO  ct,  plus  récemment 
1^  *^*^re,  par  Arnold'),  à  savoir  qu'au  voisinage  des  fissures  de 
q_^  ^^cslonne  vertébrale  peuvent  se  trouver  des  tissus  hétérotypi- 
1^  ^54  et  même  atypiques,  qui  pourraient  constituer  la  cause  de 
q^j      *^^aIformation ,   il  ne  peut  absolument  pas  s'appliquer  aux  cas 

^L     j'ai  étudiés. 
Vsi^^         reste  alors  les  troubles  internes  du  développement,  comme 
Ce        ,^*^ettcnt  VON  RECKLINGHAUSEN  et  MUSCATELLO.  A  mon  avis 
'est  guère  qu'un  aveu  de  notre  ignorance. 


CON'CLUSIONS. 

t)   ne  doit  pas  séparer  les  uns  des  autres  1«  encéphalocèles 
kyste  et  les  encéphalocèles  sans  kyste. 
„  ^«3  causes  étiolngiques  inconnues,  (lui  occasionnent  la  forma- 

*~>     de   l'encéphalocèle,  ont  leur  point  d'action  dans  l'ébauche 
cràtu-. 
^^^  *■— a   cause  de  la  formation  du  sac  réside  dans  l'évagination  du 
vr.^tiient   non  ossifié  du  crâne,  produite  par  la  pression  intracrÂ- 
*'^nnc,  lors  de  la  croissance  du  cerveau. 


t)  J.   AinoLO,    Mye1ocyst«,    TraasposlUoa    too    Gcwebslcelmen   uml   Sympodle. 
*^^ULt's  Btitragt.  Itd.  i6,  p.  t. 
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Il  y  a  des  encéphalocèles  où  ne  se  forment  ni  toile  chonn- 
dienne  du  troisième  ventricule,  ni  plexus  choroides  des  ventricules 
latéraux. 

Dans  ces  encéphalocèles ,  le  tronc  du  cerveau  se  recourbe  en 
arrière,  à  l'intérieur  du  sac;  la  cause  de  ce  processus  doit  être 
attribuée  à  des  dispositions  anormales  de  l'arachnoide  qui  forme 
les  plexus. 

La  cloison  membraneuse  interposée  entre  les  parties  des  hémis- 
phères cérébraux,  qui  sont  logées  dans  le  sac,  n'est  nullement 
une  faux  du  cerveau,  formée  par  la  dure-mère,  mais  une  pseudo- 
faux,  formée  par  l'arachnoide. 

Le  point  où  se  trouve,  chez  le  foetus,  le  confluent  des  sinus, 
est  situé  beaucoup  plus  haut  que  ce  n'est  le  cas  chez  le  nouveau-né. 
Du  troisième  au  cinquième  mois,  le  confluent  des  sinus  descend 
vers  la  protubérance  occipitale  interne.  Pendant  cette  période, 
se  développe  aussi  la  tente  du  cervelet. 

Les  rapports  anormaux  du  cerveau  et  de  ses  méninges,  lors 
de  la  formation  de  l'encéphalocèle ,  ne  peuvent  être  établis  que 
par  des  recherches  anatomiques  et  histotogiques  minutieuses.  Les 
matériaux  provenant  d'opérations  chirurgicdes  sont  moins  favo- 
rables pour  cette  étude. 

fPublii  dans:  Roux's  Arekiv  fur  EntwickelMngsmeckaiiUt.J 


EXPLICATION   DES  SCHÉMAS  DE  LA  PLANCHE  XXXI. 


FiGUsea  I  et  a-  (&».  I). 

1.  Voâtc  du  crdoe. 
a.  Q«s«  du  crine. 

3.  Canal  vertébral, 

4.  Occipkal. 

5-  Pu'ni  du  sac. 

6/6.  Add»ii  de  rcDCéphalocèle. 

7.  Faux  du   ccrveai-i. 


Fk>ur.s  3,  (Cas  II). 

I.  Volîce  du  cr&iie. 

3.   Base  du   ciicie. 

3.  Canal  vertébral. 

4/4.  Anamu  d«  L'cDcéphalocèlc. 

5.  Paroi  du  ^ac. 

6.  Moelle  épinifcfe. 

7.  Moelle  allongée,  »cms  !n  forme  d''vac 


XXIX. 

"CIRRHOSE  EXPÉRIMENTALE  Dl 

PAR 

LE  FROF.  SIEOENBEEK   VAN   UEUKBLOM. 
(1896). 


En  CCS  derniers  temps,  à  Toccasion  de  la  thèse  pour  le  doctorat 
préparée  dans  mon  laboratoire  par  le  Dr.  DE  JossELlN  HE  JONG, 
mon  attention  fut  à  diverses  reprise.-^  xLttirée  sur  les  nombreuses 
tentatives  que  l'on  a  faites  pour  provoquer  expérimentalement  une 
cirrhose  du  foie  chez  des  animaux.  Mon  intention  est  de  décrire 
ici  ces  méthodes  et  les  résultats  qu'elles  ont  donnés,  ainsi  que 
de  tirer,  autant  que  possible,  quelques  conclusions  qui  pourraient 
être  appliquées  à  la  pathologie  du  foie  chez  l'homme. 

je  décrirai  d'abord  succcssivcmciit  les  méthodes  et,  pour  finir, 
j'examinerai  quelle  lumière  ces  expériences  ont  jetée  sur  la  cir- 
rhose du  foie  chez  l'homme.  Cet  exposé  ne  vise  nullement  à 
constituer  une  revue  bibliographique.  Il  est  possible  que  certaines 
publications  m'oient  échappée  maïs  je  pense  cependant  que  cela 
ne  peut  nuire  à  mes  considérations.  J'ai  laissé  de  côté  quelques 
articles  peu  importants. 

Pour  chaque  méthode  j'ai  suivi  la  succession  chronologique. 
Mon  but  principal  était  de  comparer  les  méthodes  les  unes  aux 
autres. 

Il  y  en  a  de  différentes  espèces;  il  en  est  sur  lesquelles  je 
m'arrêterai  longuement  et  d'autres  sur  lesquelles  je  serai  bref. 
On  a  tenté  de  produire  expérimentalement  la  cirrhose  du  foie  soit: 

a)  en  agissant  sur  les  canaux  biliaires  : 

1)  par  la  ligature  du  canal  cholédoque; 

2)  par    la    ligature    des    branches   de    ramification   du   canal 
cholédoque; 

3)  par  lésions  du  canal  cholédoque; 

4)  par  injection  de  certaines  substances  dans  ce  canal. 
â)  en  agissant  sur  la  circulation  porte  : 

5)  par  occlusion  de  la  veine  porte; 

6)  par  occlusion  des  ramifications  de  la  veine  porte; 
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7)  par  embolie  des  ramifications  de  cette  veine  dans  le  fûte; 

c)  en  agissant  sur  Tartôrc  hépatique: 

8}  par  ligature  de  l'artère  ou  de  ses  branches; 

d)  par   ingestion   par   la   bouche   de  poisons  ou  de  substances 
nuisibles  à  trè.s  faibles  doses: 

9)  d'alcool  i 

10)  de  phosphore; 

11)  de  préparations  arsenicales; 

12)  du  compusc-s  du  plomb; 

13}  de    divers  acides  gras  inférieurs,  de  composés  organiqacs 
et  de  substances  putrides, 
r)  par  injections  sous-cutanées  répétées: 

14)  de  bactéries  mortes  et  de  leurs  toxines; 

15)  de  chloroforme; 

16)  d'alcool  ; 

/)  par  injection  directe  de  matières  nuisibles  dans  le  parco- 
chyme  hépatique. 

17)  de  nllralc  d'argent,  d'acide  phénique  et  d'huile  de  crotoo. 
g)  par  irritation  aseptique  du  revêtement  pcritonéal  du  foie; 

18)  en    introduisant    une    feuille    d'etain    entre    le    foie  et  k 
diaphragme. 

Enfin,  19)  il  faut  encore  signaler  les  cirrhoses  que  l'on  a  obserréci 
chez  des  animaux  et  qui  se  sont  formées  par  suite  de  la  présence 
de  parasites  dans  cet  organe. 

Comme  on  voit,  on  ne  peut  méconnaître  que  notre  problème 
n'ait  fait  l'objet  d'une  foule  d'expériences.  Heureusement  je  puù 
dire  tout  d'abord  que  je  n'insisterai  que  sur  quelques  méthodes, 
de  sorte  que  j'cspcrc  ne  pas  trop  fatiguer  le  lecteur  par  des 
comptes-rendus  dont  la  lecture  serait  quelque  peu  fastidieuse. 

I.   Parions  en   premier  heu  des  expériences  bien  connues  qis 
ont  porté  sur  la  ligature  du  canal  cholédoque.  En  1S66,  LEYOE" 
(i)   le    premier  à   ma  connais.sance,  entreprit  celte  opération;  ^ 
n'obtint    d'autre    résultat   qu'une   dégcncrcsccncc    cellulaire   dans 
le   foie.    H.    MavER   {2)   en    iS/a,   tenta  de  nouveau  l'opérattofl 
chez   des   chats,   qui  survécurent   12  jours  au  maximum  et  doal 
le   foie   montra   un    engorgement   par  stase  des  canaux  biliaires, 
ainsi  qu'une  prolifération  du  tissu  conjonctif  intra-  et  extra-lobu- 
laire.    L'année   suivante,   WickhaM    Lsgg  [3)   renouvela   l'expé- 
riencc    sur  des  chats  et  constata  quftqu^s  hfHrrs{I)  déjà  après  k 
ligature ,    une   cirrhose  qui  avait  le  caractère  d'une  cirrhose  pro- 
gressive.  En    1876,  CHAKCur  et  Gonibault  (4)  publièrent  leurs 
célèbres  expériences.  Ils  purent  garder  en  vie  des  cobayes  jusque 
23  jours   après   la   ligature   du   canal    cholédoque,   sans    qu'il  se 
manifestât   d'ictère.    Les  foies  avaient  augmente  de  volume  mais 
n'étaient  pas  granuleux  et  présentèrent,  à  l'examen  microscopique, 
une   cirrhose    périlobulairc   pure,   accompagnée   d'une  forte  infil- 
tration; ib  constatèrent,  en  outre,  une  hypcrplasie  des  conduits 


r 


biliaires  et  des  taches  de  nécrose  particulières,  que  ces  auteurs 
ont  désignées  sous  le  nom  de  .taches  claires."  Ces  taches  pré- 
sentaient  une  ^dégénérescence  vitreuse."  Les  auteurs  expliquent 
tout  le  processus  par  la  rétention  de  la  bile,  conséquence  de 
l'opération ,  et  par  son  action  dt-létcrc  et  irritante. 

Mais  cette  hypothèse  séduisante  est  malheureusement  contrai- 
riée  par  ce  fait  qu'ils  olilcnaicnt  toujours  une  péritonite  comme 
conséquence  de  leur  opération;  cette  péritonite,  à  la  vérité, 
était  dans  la  plupart  des  cas  localisée,  mais  elle  pouvait  aussi 
cependant  devenir  générale;  il  .se  formait  mcinc  de  petits  abcès 
dans  le  foie  et  on  a  même  une  fois  trouve  d'innombrables 
^vibrions." 

Sans  le  vouloir ,  ils  avaient  déterminé  une  infection ,  dont 
l'origine  et  l'importance  leur  échappaient  encore  à  cette  époque. 
Leurs  résultats,  au  point  de  vue  de  la  néoformation  de  tissu 
conjonctif.  ont  pour  ce  motif  [jcrju  toute  valeur;  il  est  en  effet 
impossible  de  distinguer  ce  qui  doit  être  attribué  â  la  ligature, 
de  ce  qui  est  une  conséquence  de  l'infection.  Au  reste  leurs 
expériences  en  suscitèrent  toute  une  série  d'autres,  et  elles  ont 
aujourd'hui  encore  une  grande  valeur  au  point  de  vue  de  l'étudç 
de  la  cirrhose  biliaire  et  des  ^taches  claires"  qu'ils  ont  les  pre- 
miers observées. 

Un  an  plus  tard  Chambard  (5)  trouvait  chez  des  cobayes  qui 
avaient  survécu  de  3  à  7  jours  à  l'opération,  des  .taches  jaunc- 
verdàtre"  irr(igulières!  ces  taches  devenaient  plus  volumineuses 
quand  la  durée  de  la  maladie  était  plus  longue,  et  ressemblaient 
alors  aux  .taches  claires"  de  Charcot.  Il  y  avait  aussi  à  la 
périphérie  des  lobules  du  tissu  conjonctif  ncoformé ,  qui  péné- 
trait à  rintérieur  des  lobules  et  entraînait  une  néoformation  de 
canaux  biliaires.  Cette  formation  de  tissu  conjonctif  fortement 
infiltré  était  indépendante  des  , taches"  qui  apparaissaient  comme 

:s  taches  nécrotiques. 

FoA  et  Sai.VIOLI  (6),  en  1878,  constatèrent  de  nouveau,  après 
la  même  opération,  chez  le  lapin  et  le  cobaye,  des  nécroses 
des  cellules  hépatiques  ainsi  qu'une  prolifération  du  tissu  con- 
jonctif accompagnée  d'un  bourgeonnement  des  conduits  biliaires. 
D'après  ces  auteurs  et  contrairement  à  l'opinion  de  ChaMBARD, 
la  formation  du  tissu  conjonctif  devrait  être  considérée  comme 
une  conséquence  de  ta  nécrose  des  cellules. 

C'est  LiTTEN  (7)  qui  le  premier  s'éleva  contre  les  conclusions 
qu'avaient  tirées  tous  ces  auteurs,  à  savoir  que  la  néoformation 
du  tissu  conjonctif  serait  directement  ou  indirectement  la  consé- 
quence de  la  ligature  du  canal  chtilcdoquc.  En  1878  déjà,  il 
prétendit  que  la  cause  réelle  de  cette  formation  ne  réside  pas 
dans  la  ligature,  mais  bien  dans  l'inflammation  accidentelle  de 
la  capsule  de  Gl.lssoN ,  provoquée  par  l'opération  ;  si  l'on  opère 
en  s'cntourant  des  précautions  antiseptiques,  on  n'observe  aucune 
formation  de  tissu  conjonctif. 
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Depuis  Ion,  un  certain  nombre  d'auteurs  opérèrent  aussi  antt- 
•eptiqucment  ou  asepttquement  que  po<isible.  Leurs  résultats  cûfl> 
cordent   sur   un   poiaL   A    l'exception  de  LaHoUSSE  (S),  qui  k 
l'a  obtcervé  qu'une  seule  fois,  tous  ont  constamment  trouvé  après 
Ia   liyaturc,  des  taches  nécrotiques  multiples  k  l'intérieur  du  foK. 
Cependant    leurs   résultats,   concordants   sur  ce  fait,  étaient  très 
ditïcrcnts   en  ce  qui  concerne  la  ncoformation  du  tissu  conjonctiC 
Alors  que  BkloUSSOW  (g)  (lS8i)  a  trouvé  chez  le  lapin,  Iccotnye 
et   le   cliien,  quatre  jours  à  peine  après  l'oïK-ration,  une  néofoi- 
mation  de  tiîtsu  conjoncttf,  comme  un  tissu  de  granulation  formé 
secondairement    autour    des    nécroses    ainsi    qu'à    leur   intériciir, 
CaNA^Js  (lo)  (1886)  estime  que  celte  formation  existe  réeUement, 
mais  qu'elle  n'atteint  pas  son  maximum  au  voisinage  des  nécroses. 
Lahousse  {8)  (1887)  a  vu  le  tissu  conjonctif  néoformé  apparaitie. 
pour   la   première    foi»  6  jours  après  l'i^pération  chez  le  lapîn  et 
le  cobaye;  plus  tard  il  observa  une  «augmentation  considérable** 
accompa^'née   d'une    ncoformation  de  canaux  biliaires,  sans  qu'il 
s'explique  davantage  au  sujet  de  leur  distribution  topographique. 
PlcK  (11}    (i8yo)    a   observe   chez    le  lapin  une  néoformation  de 
tissu  conjonctif  qui,  au  point  de  vue  de  sa  distribution  topogra- 
phîque  se  montre  extrêmement  capricieuse,  tantôt  envahissant  les 
nécroses,  tantôt  en  restant  éloignée. 

Steinhaus  (12}  (i8gi)  qui  dans  ses  opérations  observait  une 
asepsie  très  rigoureuse,  n'a  pu  constater  la  présence  de  tissu 
conjonctif  dans  le  foie  des  cobayes,  qui  ne  survivaient  jamais 
plus  de   10  jours  à  l'opération. 

F.nfm,  Gkkhakdt  (13)  (1892]  mentionne  qu'il  a  rarement  pu 
con-iicrver  en  vie  plus  de  10  jours  les  lapins  opérés,  bien  que 
l'un  de  CCS  animaux  ait  cependant  survécu  32  jours.  A  des  stades 
avancés,  il  a  trouvé  autour  des  grands  foyers  nccrotiqucs,  du 
tissu  de  granulation ,  mais  pas  de  tissu  conjonctif. 

Afin  de  ne  pas  trop  m'étendre  sur  ce  sujet ,  je  m'abstiendrai 
de  signaler  les  résultats  accessoires,  très  intéressants  d'ailleurs, 
communiqué^  par  les  auteurs:  l'importance  des  nécroses;  l'ap* 
paritioti  de  divisions  cellulaires  et  nucléaires  dans  les  cellules 
hépatiques,  et  les  cellules  endothélialcs;  le  mode  de  disparition 
des  nécroses,  et  la  néoformatiun  des  conduits  biliaires,  tous  phé- 
nomènes très  intéressants  en  eux-mêmes.  Mais  je  dois  me  borner 
au  noeud  même  de  la  question.  Voici  l'impression  que  m'a  laissée 
l'étude  de  ces  publications:  1")  la  ligature  du  canal  cholédoque 
détermine  constamment  des  nécroses  dans  le  foie;  2")  plus  com- 
plète est  l'asepsie  observée  lors  de  l'opération ,  moindres  sont 
les  chances  que  l'on  a  de  trouver  une  prolifération  de  tissu  con- 
jonctif péritobulairc;  3°)  les  nécroses  se  résorbent  et  sur  ces  poîoti 
du  tissu  conjonctif  peut  se  néoformer. 

Cette  a^ection  ne  peut  pas  le  moins  du  monde  être  considérée 
comme  l'analt^ue  de  la  cirrhose  du  foie  chez  l'homnie,  ou  l'on 
constate,  au  lieu  de  cette  formation  locale  de  tissu  d'cskystemcnC 


ou  de  granulation,  une  distribution  topographique  uniforme  de 
ce  tissu  dans  le  foie. 

2.  En  1894,  Nasse  (14]  a  fait  connaître  que  la  difficulté,  qui 
se  présente  toujours  dans  les  expériences  précédentes,  de  main- 
tenir en  vie  les  animaux  opérés,  peut  être  éludée  si,  au  lieu  de 
lier  le  canal  cholédoque,  on  lie  une  branche  du  canal  hépatique. 
Dans  ce  cas,  les  animaux  peuvent  rester  en  vie. 

Chez  les  animaux  opérés  par  ligature  de  la  branche  droite,  il 
a  observé  une  hypertrophie  du  lobe  gauche  du  foie,  alors  que  le 
lobe  droit  présentait  une  dilatation  des  conduits  biliaires,  une 
prolifération  du  tissu  conjoiictif  ainsi  qu'une  atrophie  des  cellules 
hépatiques. 

Si  je  ne  me  trompe,  Wickham  Legg  [3),  avait  déjà  en  1873, 
pratique  cette  opération  et  observé  les  mêmes  transformations. 

Le  Dr.  DE  jossELiN  DE  JONG,  sur  mes  conseils,  répéta  cette 
expérience  au  Laboratoire  Boerhaave. 

Les  animaux  survécurent  en  général  et  furent  tués  respective- 
ment 3,  13,  42  et  46  jours  après  Topération;  deux  des  animaux 
opérés  moururent  l'un  deux  jours,  l'autre  23  jours  après  l'opéra* 
lion.  Le  résultat  obtenu  par  OE  JossEUN  DE  JoNti  difit:re  abso- 
lument de  celui  indiqué  par  Nasse.  Il  a  opéré  en  observant  une 
asepsie  rigoureuse,  et  dans  aucun  des  cas  il  n'a  observé  à  l'au- 
topsie la  moindre  trace  d'infection.  Une  fois  seulement,  il  remarqua 
dans  la  cicatrice  de  la  peau,  une  petite  quantité  de  matière 
caséeuse. 

Dans  le  lobe  droit,  dont  on  avait  ligaturé  les  voies  biliaires,  il 
constata  toujours  la  présence  de  foyers  nécrotiques  absolument 
identiques  à  ceux  qui  apparaissaient  lors  de  la  ligature  du  canal 
cholédoque;  plus  tard  on  trouvait  ces  foyers  entourés  d'une  véri- 
table capsule  de  tissu  conjonctif,  mais  il  n'existait  pas  trace  d'une 
formation  diffuse  de  tissu  conjonctif. 

Ce  résultat  concorde  donc  comptètemeni  avec  la  conclusion  que 
fat  tirée  des  expériences  faites  sur  la  ligature  du  canal  cholkloque. 

3.  LiTTEN  {7),  en  1878,  discutant  les  expériences  de  Ciiakcoï 
cl  GOMIIAULT,  communiqua  incidemment  une  observation  qui, 
si  elle  était  confirmée,  acquerrait  une  grande  importance;  mal- 
heureusement je  n'ai  trouvé  mentionné  nulle  part  un  fait  ana- 
logue. D'après  lui,  la  formation  perilobulairc  du  tissu  conjonctif 
serait  due  non  pas  à  la  rétention  de  la  bile,  mais  à  une  inflam- 
mation et,  il  suffirait,  pour  produire  les  phénomènes  observés 
par  CiiARcoT  et  Gombaui.t,  d'enduire  simplement  d'huile  de 
crotone  te  canal  cholédoque,  sans  en  faire  la  ligature.  Il  serait  à 
désirer  que  ces  données  fussent  confirmées  ou  infirmées  par  des 
expériences  faites  dans  des  conditions  d'asepsie  rigoureuse. 

4.  On  a  également  cherché  à  provoquer  la  cirrhose  en  injec- 
nt    des   substances   nuisibles   à  l'intérieur  du  canal  cholédoque. 

Ainsi  Bouchard  (relaté  par  Buix),  a  déterminé  à  l'aide  de  naphtol, 
11.  «6 
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,une  sclérose  des  plus  manifestes".  II  observait  toujours  en  outre, 
une  dégénérescence  des  cellules  hépatiques.  Malheureusement 
BOIX  (i6)  ne  dit  pas  où  BOUCHARD  a  publié  les  résultats  de  soa 
observation  et  je  n"ai  pu  découvrir  le  compte-rendu  de  l'cxpc- 
riencc.  Les  injections  d'acide  lactique  et  de  nitrate  urique,  pra- 
tiquées par  CHAKRIN,  déterminaient  une  dcgcncrescencc  remar- 
quable des  cellules  hépatiques.  Le  même  auteur  (17)  en  1893,  a 
produit,  par  injection  de  cultures  tuées  de  Bacillus  pyocyancus, 
une  périan^iocholite  qui  donna  lieu  k  la  formation  d'un  .nombre 
énorme  de  cellules  embryonnaires"  dans  le  tissu  intersticiel.  Quand 
l'animaî  reste  longtemps  en  vie.  le  tissu  conjonctif  se  substitue 
aux  cellules  hépatiques. 

Toutes  ces  expériences  ne  sont  décrites  que  d'une  façon  tris 
brève  el  comme  les  détails  histologic]ues  font  défaut,  je  ne  puis, 
à  mon  grand  regret,  les  prendre  en  considération. 

5.  En  1875,  SOLOWIEFF  (18)  a  aborde  la  question  sous  une 
autre  face,  en  s'attaquant  à  la  veine  porte.  Afin  d'obtenir  une 
obstruction  lente  de  ce  vaisseau,  il  lia,  chez  des  animaux,  une 
veine  mésentérique  ou  la  veine  splénique;  ces  ligatures  eurent 
pour  conséquence  l'obstruction  de  la  vcînc  porte  par  thrombose 
progressive.  Les  animaux  restèrent  en  vie  plusieurs,  mois  el 
SOLOWIEFF  constata  à  la  suite  de  cette  opération,  la  présence 
d'un  petit  foie  compact  brun-jaunâtre  foncé,  cmquant  sous  le 
couteau.  Dans  les  ramifications  de  la  veine  porte,  se  trouvaient 
des  thrombus.  Le^  cellules  hépatiques  étaient  de  petite  taille  et 
rétractées;  les  capillaires  étaient  accompagnés  de  tissu  conjonctif 
à  fibres  épaisses  et  homogènes.  Le  tissu  intersticiel  avait  pris  un 
plus  grand  développement  et  la  prolifération  se  propageait  eo 
partant  du  tissu  périvasculaire.  Les  parois  des  artères  étaient 
épaissies.  D'après  lui,  le  tissu  conjonctif  se  serait  formé  ex  vacuo 
à  la  suite  de  l'atrophie  des  cellules  hépatiques. 

6.  Plus  tard  {1876),  Cohnheim  et  LiTTEN  (19),  ont  tenté  de 
lier  des  ramifications  de  la  vciiic  porte,  mais  leurs  cfTorts  ont 
été  contrariés  par  l'infection  qui  fut  toujours  la  conséquence  de 
cette  opération. 

7.  Par  contre,  en  injectant  des  gouttelettes  de  cire  dans  une 
veine  mésentériquc ,  ils  sont  par\'cnu8  à  obstruer  par  embolie, 
des  ramifications  de  la  veine  porte,  à  l'intérieur  du  foie.  Cette 
opération  cependant  n'entraîna  aucune  modification ,  ni  des  cel' 
Iules  hépatiques,  ni  du  tissu  conjonctif. 

LriTEN  (7),  en  187S,  modifia  cette  expérience,  en  injectant 
du  chromaie  de  plomb  dans  la  veine  mésentériquc;  les  animaux 
soumis  à  cette  expérience  restèrent  en  vie  pendant  plusieurs 
semaines,  sans  qu'il  se  produisît  de  transformations  cirrfaotiques. 
Il  constata  à  la  vérité  des  nécroses  cellulaires  en  foyers,  accom- 
pagnées  de  ,  proliférât  ions"  de  cellules  rondes,  mats  sans  forma- 
tion de  tissu  conjonctif. 
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De  cette  courte  sùtic  d'expériences,  je  crois  pouvoir  conclure 
avfc  ctrtttudt  quV//«  nont  pas  déterminé  de  cirrhose  et  que  très 
probablement,  elles  ne  peuvent  la  produire.  Il  me  semble  très 
probable  que  SoLoWiEKK,  le  seul  qui  ait  vu  apparaître  du  tissu 
conjonctif.  bien  qu'il  n'ait  pas  tenu  compte  des  animaux  chez 
lesquels  s'étaient  formés  des  abcès,  n'a  pas  observé,  en  opérant 
les  autres  animaux,  une  asepsie  rigoureuse.  Si  non,  comment 
expliquer  la  thrombose  progressive  qui  s'est  manifestée  avec  tant 
d*iuLensilêf  Nous  savons  en  <:n'et  que  la  simple  li|;ature  asep- 
tique des  veines  ne  produit  pas  de  thrombose  prof^ressivc  ni  à 
plus  forte  raison,  des  altérations  aussi  étendues  que  celles  relatées 
par  SOLOWIEFK. 

8.  La  ligature  de  l'artère  hépatique  semble  avoir  été  pratiquée 
déjà  par  Malpigiii  et  Glisson,  sans  qu'ils  ont  obtenu  des  résultats 
qui  puissent  nous  intéresser.  CoHNHEIM  et  LiTTEN  (ig)  (1876)  ont 
démontré  que  les  résultats  de  cette  opération  sont  différents  chez  le 
chien  et  chez  le  lapin.  Chez  le  chien,  les  anastomoses  sont  si  nom- 
breuses que  fa  ligature  reste  sans  conséquences;  chez  le  lapin,  au 
contraire,  le  foie  dépérit  à  la  suite  de  cette  opération.  L'artère 
hépatique  fonctionne  comme  vaisseau  nourricier  de  la  veine  porte; 
si  par  une  ligature  on  empêche  celle-ci  de  recevoir  du  sang, 
elle  dépérit  et  il  en  est  de  même  du  foie.  CoHNHEiM  et  LiTTRN, 
comme  nous  l'avons  dit,  n'opéraient  pas  ascptiquement  et  c'est 
sans  doute  à  rinfcction  que  l'on  doit  attribuer  en  grande  partie 
la  mort  de  leurs  animaux. 

Depuis  lors,  PiCK,  Stqlnikow,  Artiiaud  et  Butte,  de  Domi- 
Nicis,  ZiLbESSEN  '),  ct  d'autrcs  auteurs  encore,  ont  opéré  la  liga- 
ture de  l'artère  hépatique  ou  de  ses  branches,  mais  pas  en  vue 
de  l'étude  des  transformations  h isto logiques.  Les  résultats  qu'ils 
ont  obtenus  présentent  des  divergences  telles,  qu'il  vaut  mieux 
ne  pas  nous  y  arrêter  longuement.  Dans  certains  cas,  l'opération 
n'avait  aucune  con.séquence;  dans  d'autres  cas,  elle  déterminait 
la  mort  rapide  de  l'animal.  La  lecture  de  ces  travaux  est  sans 
intérêt  pour  nous  à  cause  de  l'incertitude  de  l'antisepsie,  et  de 
l'emploi  que  l'on  a  fait,  sans  aucune  critique,  de  lapins  ou  de 
chiens.  Cependant,  en  1S95,  C.  J.^NSON  (20)  a  repris  ces  expé- 
riences en  pratiquant,  d'une  façon  absolument  aseptique,  l'opé- 
ration chez  le  lapin  ct  le  chien.  Chez  le  chien,  l'opération  resta 
sans  conséquence;  quant  aux  lapins,  ils  ont  pu  rester  en  vie 
pendant  un  temps  variant  entre   i  et   140  jours. 

Les  conséquences  de  l'ojjéiation  sont  très  remarquables.  On 
voit  d'abord  apparaître  de  nombreuses  taches  nccrotiques  de  taille 
variable  qui,  si  l'on  s'en  réfère  au  dessin  donné  par  l'auteur, 
présentent  la  plus  grande  ressemblance  avec  les  taches  obtenues 
par  le  Dr.  DE  JossEUN  DE  JoNG,  à  la  suite  de  la  ligature  des 
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ramifications  du  canal  cholédoque.  Les  petits  foyers  de  néense 
sont  entourés  d'une  prolifération  du  tissu  conjoactif,  tandis  que 
les  plus  grands  se  ramollissent  et  se  transforment  en  des  kystes 
entoures  par  d'épaisses  capsules  de  tissu  conjonctif.  Fius  tard, 
d'épais  cordons  de  tissu  conjonctif  se  forment  dans  le  foie, 
donnant  ainsi  k  l'organe,  un  aspect  granuleux  et  rugueux.  Cette 
cirrhose  comme  le  dit  l'auteur,  est  progressive.  H  explique  ce  bit 
intéressant  en  admettant  que  le  tissu  conjonctif  forme  sous  l'in- 
fluence de  la  nécrose,  comprime  les  petits  canaux  biliaires, 
amenant  ainsi  leur  dépérissement,  qui  a  pour  conséquence  de 
nouvelles  nécroses  et  la  foruiaticm  de  tisbu  conjonctif  secondaire. 
Celte  remarquable  série  d'expériences  présente  la  plus  grande 
importance  au  point  de  vue  de  la  question  qui  nous  occupe,  car 
il  s'agit  réellement  ici  d'un  processus  de  sclérose  progressive. 
Remarquons  cependant  que  le  mode  de  formation  des  foies  cir- 
rhotiques  du  lapin,  obtenus  par  lui,  diftere,  comme  il  le  dit  laJ 
même ,  du  processus  qui  doit  s'accomplir  dans  la  cirrhose  péri- 
lobulaire  ordinaire  chez  l'homme,  où  11  ne  se  forme  pas  de  Icystes. 
Ce  qui  fait  Tintérct  théorique  de  ces  expériences,  c'est  qucjANSOK, 
d'après  sa  propre  interprétation  à  laquelle  je  me  rallie  volontiers, 
a  provoqué  une  affection  semblable  à  une  pcriangiochoitte,  telle 
que  Charcot  l'a  admise  pour  expliquer  sa  cirrhose  intralobulaire 
hypcrtrophique ,  bien  que  le  point  de  départ  de  la  lésion  provo* 
quée  par  JANSON  consiste  en  une  lésion  vasculaîre.  Je  reviendrai 
plus  tard  sur  ce  point  ;  pour  le  moment ,  je  me  borne  k  conclure 
que  la  ligaturt  de  l'artère  hépatique  patt  engendrer  dans  U  feu 
des  transformatioHs  cirrkottques  secomiaires,  par  atrophie  de  petits 
canaux  biîtatres. 

Nous  passerons  à  présent  à  une  série  très  importante  d'ncpé- 
riences,  qui  toutes  consistent  à  faire  ingérer  par  la  bouche,  chct 
des  animaux,  certaines  substances  jouissant  de  la  propriété  de 
déterminer  dans  le  foie  certaines  transformations.  Le  principal 
mérite  de  cette  expérimentation  a  été  de  jeter  quelque  lumière 
sur  certaines  observations  cliniques  et  sur  un  véritable  chaos 
d*h>-pothés>cs.  Nous  étudierons  séparément  chacune  de  ces  subs- 
tances. 

9.  Pannt  les  causes  étiologîqucs  de  la  cirrhose  chez  l'homme 
afln***^*  pu  les  cliniciens,  la  principale  est  l'alcool;  aussi  les 
expérMOces  entreprises  sur  des  animaux  auxquels  on  a  administré 
de  l'aicool  mérilcnt-clles  toute  notre  attention.  Ce  sont  surtout 
les  ^fifiîf«»iw  fruiçais  qui  parlent  avec  le  plus  d'assurance  de 
gCÔriKise  alcoolique";  ils  U  subdivisent  même.  Indépendammeat 
de  Ift  IbrtBe  habituelle  Gil-suN  (2i)  et  autres  admettent  eocore 
■BC  fonne  spéciale,  qu'ils  désignent  sous  le  nom  de  .cirrhose 
ikr>o6q»r  graisseuse". 

La  plupart  des  cliniciens  sont  ccaivaincus  que  l'alcoo]  joue  un 
gnad  r61e  dans  ta  forautioa  de  l'ioduratioa  du  foic^  U  est  do»c 


40S 


très  intéressant  de  rechercher  la  nature  de  l'action  que  l'alcool 

peut   exercer   sur   le   foie   et   comment    il    faut   interpréter  cette 

observation  clinique.  La  critique,  dans  le  cas  présent,  doit  avant 

tout   être    prudente;  n'oublions  pas,  en  effet,  que  les  conditions 

vitales   du  foie  d'un  lapin,  diffèrent  de  celles  du  foie  humain  et 

'que   l'on  peut  supposer  aussi  des  différences  en  ce  qui  concerne 

leur  structure  intime  et  leur  fonction.  II  ne  faut  surtout  pas  perdre 

du    vue,   que  l'alcool  dont  on  se  sert  pour  les  expériences  n'est 

pas  le  même  que  celui  que  consomme  te  buveur  de  petits  verres. 

'Enfin,   il   convient  d'établir  une  différence  entre  l'action  directe 

de    l'alcool   sur   le    foie   et   les   conséquences   du  fonctionnement 

anormal    de    tout   l'organisme    du    buveur,   empoisonné   par   des 

rboissons   alcooliques.    Le   foie  granuleux  du  bm*eur  (gindrinking- 

Hiver)  n'est  pas  nécessairement  un  foie  alcoolique;  mais  il  pourrait 

[Être   le   résultat   de    l'état   patholngiciuc  du  corps  ou  de  certains 

'Organes   du   corps,  notamment  du  tube  digestif,  rendus  malades 

par  l'action  de  l'alcool, 

I  Dans  la  bibliographie  que  j'ai  pu  consulter,  j'ai  trouvé  ren- 
seignés une  foule  d'auteurs  dont  les  expériences  ont  démontré 
ique  l'alcool  n'exerce  aucune  influence  sur  le  tissu  conjonctif;  tels 
Sont  DAin.sTF«)M,   Duchek,   Lai.i.emand,    Fekrin  et  Duroy, 

JlUGE,  MaGNAN,  KRENSKY.  DUJARtilN— BeAUMETZ,  STRASSMANN 
;(tous  signalés  par  'Boix).  Parmi  toutes  ces  expériences  sur  l'in- 
toxication par  l'alcool,  je  n'en  ai  trouvé  au  contraire  qu'un  petit 
nombre,  qui  montrent  autre  chose  qu'une  simple  dégénérescence 
graisseuse  des  cellules  hépatiques,  mais  elles  nous  suffisent. 

En  1887,  Strauss  et  BLOCQ  {22)  ont  entrepris  ['étude  de  cette 
question.  Ils  ont  administré  à  des  lapins,  h  t'aide  d'une  sonde 
oesophagienne,  de  fortes  doses  d'alcool.  Leur  expérience  fut  pour- 
suivie pendant  un  an.  Après  un  espace  de  trois  mois,  le  seul 
phénomène  observé,  consistait  en  une  infiltration  dans  la  capsule 
<Ie  Glisson.  Seul,  de  tous  les  organes,  l'estomac  montrait  des 
^transformations  macroscopiques.  Après  7'/j  mois,  l'état  n'était 
pas  modifié;  Ils  ajoutent  seulement  que  la  périphérie  des  lobules 
ïiépatiques  est  entamée  par  l'infiltration,  observation  qui  reste 
a.*isez  obscure  pour  moi.  Après  une  année  (entière ,  l'opinion  finale 
de  ces  auteurs,  était  que  „le  nombre  des  fibrilles  conjonctives 
est  peut-être  plus  marqué." 

I  En  [888,  ZENON  PupiER  (23)  répéta  ces  expériences  chez  le  chien 
fct  le  lapin.  Il  observa  de  Tectasic  vasculaire  dans  le  foie  et, 
pour  autant  que  cela  ressorte  de  l'article  très  incomplet  de  l'au- 
teur, il  n'y  avait  pas  de  prolifération  du  tissu  conjonctif. 
;  Afanassvew  (24),  en  1890,  administra  h  des  lapins  et  à  des 
chiens  de  l'alcool  éthylique  et,  de  temps  en  temps  un  mélange 
d'alcool  éthylique  et  d'alcool  amylique,  de  façon  à  mieux  imiter 
l'alcool  consommé  par  l'homme.  Chez  les  chiens,  il  n'observa 
jjue  très  peu  de  transformations;  chez  le  lapin,  il  put  constater 
fane  infiltration  graisseuse  et  même  de  la  nécrose  par  coagulation 


avec  cellules  géantes  disposées  par  groupes.  Dans  le  tissu  con- 
jonctif  autour  des  canaux  biliaires  existait  une  infiltration  cellu- 
laire que  l'auteur,  sans  pourtant  signaler  une  augmentation  réelle 
du  tissu  conjonctif,  considère  comme  pouvant  bien  être  du  tissu 
conjonctif  jeune.  Il  fait  aussi  remarquer  que  l'accumulation  de 
graisse  diminue,  de  même  que  l'infiltration,  quand  on  c«se 
d'administrer  l'alcool.  Aussi  ne  s'agissait-U  pas  à  mon  avis,  de 
tissu  conjonctif  jeune.  L'auteur  recommande  cependant  de  choiûr 
de  préférence  le  lapin,  quand  on  désire  provoquer  la  formatioa 
d'une  cirrhose  alcoolique. 

Von  Kahlden  (25)  a  fait,  en  1891,  de  nouvelles  expériences. 
à  l'aide  de  l'alcool  éthyliquc  et  de  l'alcool  méthyliquc  à  diffé- 
rentes doses.  11  a  conservé  les  animaux  en  vie  jusque  pendant 
un  espace  de  218  jours,  et  a  constaté,  chez  le  chien,  le  lapin 
et  la  poule,  de  nombreuses  déi;énératians  des  cellules,  mais  pu 
d'induration  cirrhotjque. 

Nous  pouvons  conclure  clairement,  de  cette  série  d'expériences, 
que  Valcool  comme  tel  détermine,  il  est  vrai,  de  s/ri^uses  mitdiji- 
cations  dans  les  cellules  du  fait,  mats  ne  proi-oque  aucune  trams- 
formation  que  Von  puisse  ranger  dans  la  même  catégorie  que  la 
cirrhose  chez  l'homme. 

Ce  ne  sont  pas  cependant  là  les  seuls  faits  connus  concernant 
l'action  de  l'alcool  cher,  les  animaux.  En  1S94,  BoiX  (16)  dans 
sa  Thèse  de  l'aris.  nous  a  fourni  une  étude  sur  l'action  exercée 
par  des  acides  gras  mélangés  à  la  nourriture.  Nous  y  reviendrons 
plus  tard,  mais  pour  le  moment  je  me  bornerai  à  noter  que 
l'auteur  a  pu  de  cette  façon  déterminer  des  altérations  sclércuscs 
du  foie.  Mais  il  a  pu  les  empêcher  de  se  produire  en  adminis- 
trant en  même  temps  de  l'alcool  aux  animaux  observés.  Ce  trai- 
tement provoquait,  conformément  aux  observations  des  autres 
auteurs,  des  modifications  des  cellules  hépatiques,  mais  entravait 
ou  retardait  d'autre  part,  ta  formation  de  la  sclérose! 

Ces  résultats  remarquables  obtenus  par  l'administration  d'alcool, 
plaident  fortement  contre  la  notion  d'une  cirrhose  alcoolique, 
quoiqu'ils  peuvent  cependant  s'accorder,  comme  nous  te  verrons 
plus  loin,  avec  ta  notion  d'une  cirrhose  des  buveurs. 

10.  En  1872,  Weonek,  dans  une  publication  qui  fit  sensation, 
signala  la  formation  d'une  cirrho5e  du  foie  chez  le  lapin,  après 
avoir  administré  à  Tanîmal  et  à  diverses  reprises  de  très  faibles 
doses  de  phosphore.  Il  faisait  prendre  le  phosphore  à  l'animal 
soit  sous  forme  de  pilules,  soit  sous  forme  de  vapeurs.  Comme 
conséquences  du  premier  traitement,  il  observa  des  affections  de 
l'estomac,  consistant  en  hypcrcmie,  infarctus  hcmorrhagiqucs  et 
ultères  superficiels.  Après  un  traitement  de  quelques  mois,  la 
paroi  de  l'estomac  a  acquis  une  épaisseur  3  ou  3  fois  plus  con- 
sidérable que  celle  de  l'estomac  normal;  en  même  temps  cUe 
est  indurée  et  a  pris  une  coloration  grise  ou  d'un  brun  diffus. 
Il  existe  donc  une  sclérose  de  la  muqueuse.  Le  foie  est  tuméfié 
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et  dur;  on  constate  d*abor<I  une  prolifération  cellulaire  dans  le 
tissu  interlobulaire  et.  plus  tard,  du  tissu  conjonctif  dense  autour 
des  lobules,  dont  les  cellules  périphériques  ont  disparu  par  dégé- 
nérescence graiïMcusc.  Après  12  mois,  te  foie  est  ou  bien  lisse 
et  induré,  ou  bien  il  est  lobé,  avec  de  nombreuses  cicatrices 
profondes;  d'autres  fois  mâmc,  on  trouve  une  «klassischc  Cirrhose 
der  Lcbcr".  L'ictère  se  manifeste  toujours.  Dans  cette  dernière 
forme,  dont  l'auteur  donne  une  belle  figure,  se  présentent  chez 
l'animal  les  mêmes  altérations  secondaires  que 
chez  l'homme.  Le  mode  d'expérimentation  le 
plus  sLlr  consiste  à  introduire  le  phosphore 
l'oesophage. 

Cette  élégante  publication  fut  suivie  de  beaucoup  d'autres  qui 

reurcnt  malheureusement  moins  du  succès  que  celle  de  Wegner. 

[Qu'est-il  resté  tiiialenieiit  de  ses  résultats:  Ce  qu'il  y  a  de  plus 
"ïchcux,  c'est  qu'on  ne  peut  contrôler  ses  expériences;  il  ne 
l'exprime   en   effet,    à   leur  sujet,  qu'en  des  ternies  généraux  et 

|D'îndique  ni  les  doses,  ni  les  intervalles  entre  lesquels  il  adminis- 
trait le  phosphore,  ni  la  durée  et  le  nombre  de  ses  expériences. 
On  éprouve  en  lisant  son  travail,  une  certaine  défiance  qu'il  ne 
mérite  peut-être  pas. 

Si    l'on    fait    abstraction    de   la   communication   de  AUFRECHT 
(27),   qui   n'apporte   que  peu  d'éclaircissement  à  la  question  qui 

Pnous  occupe,  ce  n'est  qu'en  1887  que  l'on  voit  reprises  pour 
la  première  fois  par  KuOnig  (2S),  des  expériences  sur  l'intoxi- 
cation chronique  par  le  phosphore,  pratiquées  chez  le  chien. 
Cet  auteur  conserva  les  animaux  en  vie  pendant  une  période  de 
15  semaines,  et  ne  put  constater  qu'une  léj^'érc  augmentation 
du  tissu  conjonctif;  d'après  ses  propres  déclarations,  ce  phéno- 
mène ne  peut  être  mis  sur  la  même  ligne  que  la  cirrhose  chez 
l'homme.  Quant  aux  modifications  subies  p.ir  les  cellules,  elles 
étaient  au  contraire  si  profondes,  qu'à  ce  point  de  vue  non 
plus,   on   ne  peut  établir  rie  comparaison  avec  les  faits  observés 

^dans  la  cirrhose  chez  l'homme. 

H  Dans  le  cours  de  la  même  année,  DlNKLER  (29)  fit  aussi  des 
expériences  sur  le  lapin;  chez  un  animal,  il  ne  put,  après  plu- 
sieurs mois,  constater  aucune  modificatinn  dans  le  foie;  chez 
d'autres  individus,  il  trouva  les  cellules  hépatiques  à  l'état  atro- 
phique,  et  observa  une  légère  augmentation  du  tissu  conjonctif 
à  la  périphérie  des  lobules;  deux  autres  animaux  ne  montrèrent, 
après  quatre  semaines,  qu'une  infiltration  dans  la  capsule  de 
Glisson.  Le  phosphore,  d'après  lui,  produit  d'abord  une  proli- 
fération des  cellules,  puis  une  nécrose  de  ces  éléments  ainsi 
qu'une  formation  secondaire  de  tissu  conjonctif. 

H     En    1888,   ZrKGi.RR   et   OlfOi,EN.SKV  {30)  publièrent  des  expé- 

^rienccs  sur  l'intoxication  chronique  par  le  phosphore.  Chez  les 
chiens  et  les  lapins  qu'ils  traitèrent,  le  caractère  prédominant 
fut  encore  la  dégénérescence  des  cellules.  Des  phénomènes  de 
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avec  cellules  géantes  disposées  par  groupes.  I 
jonctif  autour  des  canaux  biliaires  existait  une 
laire  que  l'auteur,  sans  pourtant  signaler  une  au 
du  tissu  conjonctif,  considère  comme  pouvant  t 
conjonctif  jeune.  Il  fait  aussi  remarquer  que 
graisse  diminue,  de  même  que  l'infiltration, 
d'administrer  l'alcool.  Aussi  ne  s'agissait-il  pa: 
tissu  conjonctif  jeune.  L'auteur  recommande  cep 
de  préférence  le  lapin ,  quand  on  désire  provO( 
d'une  cirrhose  alcoolique. 

Von  Kahlden  {25)  a  fait,  en  1891 ,  de  nouv> 
à  l'aide  de  l'alcool  éthylique  et  de  l'alcool  m 
rentes  doses.  Il  a  conservé  les  animaux  en  v'v 
un  espace  de  218  jours,  et  a  constaté,  chez  I 
et  la  poule,  de  nombreuses  dégénérations  des  1 
d'induration  cirrhotique. 

Nous  pouvons  conclure  clairement,  de  cette  si 
que  Valcool  comme  tel  détermine,  il  est  vrai,  dt 
cations  dans  les  cellules  du  foie,  mais  ne  provo 
formation  que  Von  puisse  ranger  dans  la  mèm. 
cirrhose  chez  l'homme. 

Ce    ne   sont  pas  cependant  là  les  seuls  faits  c 
l'action    de   l'alcool  chez  tes  animaux.  En   1894 
sa  Thèse  de  Paris,  nous  a  fourni  une  étude  su 
par  des  acides  gras  mélangés  à  la  nourriture.  N' 
plus  tard,   mais   pour   le   moment   je   me    bon 
l'auteur  a  pu  de  cette  façon  déterminer  des  ait 
du   foie.    Mais   il   a  pu  les  empêcher  de  se  pr 
trant  en  même  temps  de  l'alcool  aux  animauî 
tement    provoquait,    conformément    aux    obse- 
auteurs,  des  modifications  des  cellules  hépatic 
ou  retardait  d'autre  part,  la  formation  de  la 

Ces  résultats  remarquables  obtenus  par  l'ad 
>Iaident   fortement    contre   la    notion    d'une 
lyent  cependant  s'accorder,  co 
L'tinc  cirrhose  de 
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ramifications  du  canal  cholédoque.  Les  petits  foyers  de  oècroK 
sont  entourés  d'une  prolifération  du  tissu  conjonctif,  tandis  qu 
les  plus  grands  se  ramollissent  et  se  transforment  en  des  kyitea 
entourés  par  d'épaisses  capsules  de  tissu  conjonctif.  Plus  tard, 
d'épais  cordons  de  tissu  conjonctif  se  forment  dans  le  foie, 
donnant  ainsi  à  l'organe ,  un  aspect  granuleux  et  rugueux.  Cdte 
cirrhose  comme  Je  dit  l'auteur,  est  progressive.  Il  explique  ce  fait 
intéressant  en  admettant  que  le  tissu  conjonctif  formé  sous  l'in- 
fluence de  la  nécrose,  comprime  les  petits  canaux  biliaires, 
amenant  ainsi  leur  dépérissement,  qui  a  pour  conséquence  (fc 
nouvelles  nécroses  et  la  formation  de  tissu  conjonctif  secondaire. 
Cette  remarquable  série  d'expériences  présente  la  plus  grande 
importance  au  point  de  vue  de  la  question  qui  nous  occupe,  car 
il  s'agit  réellement  tct  d'un  processus  de  sclérose  progressive. 
Remarquons  cependant  que  le  mode  de  formation  des  foies  ctr- 
rhotiqucs  du  lapin,  obtenus  par  lui,  diffère,  comme  il  le  dit  lui 
même,  du  processus  qui  doit  s'accomplir  dans  la  cirrhose  péri- 
lobulaire  ordinaire  chez  l'homme,  où  il  ne  .se  forme  pas  de  kystes. 
Ce  qui  fait  l'intérêt  théorique  de  ces  expériences,  c'est  que  JaNSûN, 
d'après  sa  propre  interprétation  à  laquelle  je  me  rallie  volontiers, 
a  provoqué  une  affection  semblable  à  une  périangiocholite,  telle 
que  Chakcot  l'a  admise  pour  expliquer  sa  cirrhose  intralobulaîre 
hypertropliiquc ,  bien  que  le  point  de  départ  de  la  lésion  provo- 
quée par  Janson  consiste  en  une  lésion  vasculairc.  Je  reviendrai 
plus  tard  sur  ce  point;  pour  le  moment,  je  me  borne  à  conclure 
que  la  ligature  de  l'arlh-c  hépatique  peut  engendrer  dans  ie  fou 
dis  transformations  cirrkatiques  secondaires,  par  atrophie  d*  ptttls 
canaux  biliaires. 

Nous  passerons  à  présent  à  une  série  très  importante  d'expé- 
riences, qui  toutes  consistent  à  faire  ingérer  par  la  bouche,  chez 
des  animaux,  certaines  substances  jouussant  de  la  propriété  de 
déterminer  dans  le  foie  certaines  transfor mations.  Le  principal 
mérite  de  cette  expérimentation  a  été  de  jeter  quelque  lumière 
sur  certaines  observations  cliniques  et  sur  un  véritable  chaos 
d'hypothèses.  Nous  étudierons  séparément  chacune  de  ces  subs- 
tances. 

9.  Parmi  les  causes  étiologîques  de  la  cirrhose  chez  l'hommCi 
admises  par  les  cliniciens,  la  principale  est  l'alcool;  aussi  les 
expériences  entreprises  sur  des  animaux  auxquels  on  a  admînJstic 
de  l'alcool  méritent-elles  toute  notre  attention.  Ce  .sont  surtool 
les  cliniciens  français  qui  parlent  avec  le  plus  d'assurance  de 
^cirrhose  alcoolique";  ils  la  subdivisent  même.  Indépcndammenl 
de  la  forme  habituelle  Glt-SON  (21)  et  autres  admettent  encore 
une  forme  spéciale,  qu'ils  désignent  sous  le  nom  de  .cirrhose 
alcoolique  graisseuse". 

La  plupart  des  cliniciens  sont  convaincus  que  l'alcool  joue  ua 
grand  rôle  dans  la  formation  de  l'induration  du  foie;  il  est  donc 
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très  intéressant  de  rechercher  U  nature  de  l'action  que  l'alcool 
peut  exercer  sur  !e  foie  et  comment  il  faut  interpréter  cette 
observation  clinique.  La  critique,  dans  le  cas  présent,  doit  avant 
tout  être  prudente;  n'oublions  pas,  en  effet,  que  les  conditions 
vitales  du  foie  d'un  lapin,  difTèrcnt  de  celles  du  foie  humain  et 
que  l'on  peut  supposer  aussi  des  différences  en  ce  qui  concerne 
leur  structure  intime  et  leur  fonction.  Il  ne  faut  surtout  pas  perdre 
du  vue,  que  l'alcool  dont  on  se  sert  pour  les  expériences  n'est 
pas  le  même  que  celui  que  consomme  le  buveur  de  petits  verres. 
Knfin  ,  il  convient  d'établir  une  différence  entre  l'action  directe 
de  l'alcool  sur  le  foie  et  les  conséquences  du  fonctionnement 
anormal  de  tout  t'oi^nisme  du  buveur ,  empoisonné  par  des 
boissons  alcooliques.  Le  foie  granuleux  du  buveur  (gindrinking- 
liver)  n'est  pas  nécessairement  un  foie  alcoolique;  mais  il  pourrait 
être  le  résultat  de  l'état  pathologique  du  corps  ou  de  certains 
organes  du  corps,  notamment  du  tube  digestif,  rendus  malades 
par  l'action  de  l'aJcool. 

Dans  la  bibliographie  que  j'ai  pu  consulter,  j*ai  trouvé  ren- 
seignés une  foule  d'auteurs  dont  les  expériences  ont  démontré 
que  l'alcool  n'exerce  aucune  influence  sur  le  tissu  conjonclif;  tels 
sont  Daulstrom,  Duchek  ,  Lallemand,  Perrin  et  DuROV, 
RuGE,  Maonak,  Krenskv,  DujARDiN — Heaumiîtz,  Strassmann 
(tous  signalés  par  'Boix).  Parmi  toutes  ces  expériences  sur  l'in- 
toxication par  l'alcool,  je  n'en  ai  trouvé  au  contraire  qu'un  petit 
nombre,  qui  montrent  autre  chose  qu'une  simple  dégénérescence 
graisseuse  des  cellules  hépatiques,  mais  elles  nous  suffisent. 

En  1887,  StraU-SS  et  Blocq  (22)  ont  entrepris  l'étude  de  cette 
question.  Ils  ont  administré  à  des  lapins,  à  l'aide  d'une  sonde 
oesophagienne,  de  fortes  doses  d'alcool.  Leur  expérience  fut  pour- 
suivie pendant  un  an.  Apri^s  un  espace  de  trois  mois,  le  seul 
phénomène  observé,  consistait  en  une  infiltration  dans  la  capsule 
de  Gussos.  Seul,  de  tous  les  organes,  l'estomac  montrait  des 
transformations  macroscopiques.  Après  7'/,  mois,  l'état  n'était 
pas  modifié;  ils  ajoutent  seulement  que  la  périphérie  des  lobules 
hépatiques  est  entamée  par  l'infiltration,  obscn-'ation  qui  reste 
asse^  obscure  pour  moi.  Après  une  année  entière,  l'opinion  finale 
de  ces  auteurs,  était  que  ,1e  nombre  des  fibrilles  conjonctives 
est  peut-être  plus  marqué." 

En  1888,  ZENON  PupiER  (23)  répéta  ces  expériences  chez  le  chien 
et  le  lapin.  11  observa  de  l'ectasie  vascuïairc  dans  le  foie  et, 
pour  autant  que  cela  ressorte  de  l'article  très  incomplet  de  l'au- 
teur, il  n'y  avait  pas  de  prolifération  du  tissu  conjonctif. 

Afanassvew  (24),  en  i8go,  administra  à  des  lapins  et  à  des 
chiens  de  l'alcool  éthylique  et,  de  temps  en  temps  un  mélange 
d'alcool  éthylique  et  d'alcool  amylique,  de  façon  à  mieux  imiter 
l'alcool  consommé  par  l'homme.  Chez  les  chiens,  il  n'observa 
que  très  peu  de  transformations;  chez  le  lapin,  il  put  constater 
une  infiltration  graisseuse  et  même  de  la  nécrose  par  coagulation 
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et  Tacide  propionique  sont  les  plus  essentiels,  à  côté  d'acides 
gras  plus  élevés,  aldéhydes  et  acétones.  Ces  acides  se  forment 
lorsque  l'action  du  tube  digestif  est  insuffisante,  lors  d'une  obsti- 
pation  intestinale,  parfois  lors  d'une  dilatation  de  l'estomac,  qu'il 
appelle  aussi  une  obstipation. 

Ces  substances  nuisibles  solubles,  à  peine  formées  dans  l'esto- 
mac, sont  résorbées  par  la  paroi  stomachale  malade;  le  foie, 
qu'elles  traversent,  se  comporte  alors  vis  à  vis  d'elles  comme  les 
phagocytes  vis  à  vis  des  microbes;  les  cellules  hépatiques  les 
décomposent.  Si  ces  substances  sont  trop  abondantes,  le  foie  lui 
même  en  souffrira.  Parfois  il  en  résultera  une  irritation  des  vais- 
seaux porte;  d'autres  fois,  les  cellules  hépatiques  elles  mêmes 
seront  tuées.  L'action  de  ces  substances  solubles  introduites  dans 
le  foie  pourra  être  multiple;  si  la  cellule  hépatique  est  capable 
de  les  décomposer,  alors  le  système  porte  seul  souffrira;  si  la 
cellule  hépatique  est  relativement  insuffisante,  elle  sera  tuée  par 
ces  substances  ou  bien  celles-ci  ne  seront  que  partiellement  décom- 
posées, tandis  que  le  reste  passera,  soit  par  les  veines  hépatiques, 
soit  par  les  canaux  biliaires. 

Je  laisse  à  l'auteur  la  responsabilité  de  cette  discussion  asseï 
spécieuse;  elle  ne  doit  servir  qu'à  indiquer  la  façon  dont  il  se 
représente  les  connexions  existant  entre  l'auto-intoxication,  la 
dégénérescence  du  foie  et  la  cirrhose. 

je  ne  puis  certifier  l'exactitude  de  cette  manière  d'interpréter 
la  relation  entre  la  dilatation  de  l'estomac  et  la  cirrhose.  Il  me 
semble  que  l'auteur  lui  donne  une  importance  exagérée.  Pour 
autant  que  je  puisse  me  placer  au  point  de  vue  clinique,  on 
doit,  à  mon  avis,  soutenir  que  le  stade  initial  de  la  cirrhose 
montre  souvent  des  troubles  gastro-intestinaux,  mais  que  pour- 
tant, à  l'inverse,  une  cirrhose  ne  se  manifeste  que  très  rarement 
à  la  suite  d'une  dilatation  de  l'estomac  ou  de  phénomènes  gastri- 
ques. Les  observations  anatomo-pathologiques  sont  conformes  à 
cette  manière  de  voir.  Combien  ne  voyons-nous  pas  de  dilatations 
de  l'estomac  qui  sont  dues  à  un  carcinome  ou  à  d'autres  causes. 
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rose,  ,UD  type  pour  ainsi  dire  parfait  de  cirrhose  atrophîquc  de 
Laênne*:."  La  durée  des  expijricnccs  fut  très  variable,  de  i6  à 
387  jours.  Bien  que  les  résultats  varient  un  peu,  on  doit  conclure 
de  la  lecture  du  mémoire,  que  Boix  esl  réellement  parvenu,  en  se 
fondant  sur  ses  eoiisidt'ratiotis  théoriques ,  h  produire  expértmert' 
taîement,  en  mélangeant  à  la  nourriture  des  acides  inférieurs ,  un 
processus  gui  peut  être  rangé  dans  une  même  catégorie  avec  la 
cirrhose  chez  l'homme. 

J'ai  déjà  dit  que  ce  processus  était  ralenti  lorsqu'on  ajoutait 
de  l'alcool  à  la  nourriture. 

En  se  basant  sur  ces  expériences,  Boix  distingue  deux  espèces 
de  substances  solubles  nuisibles  qui,  partant  du  tube  digestif, 
peuvent  amener  une  maladie  du  foie.  L'une  empoisonne  les  cellules 
et  est  stcatogènc;  l'autre  agit  sur  le  tissu  conjonclif  et  est  sclc- 
rogène.  L'alcool  est  un  type  de  la  première  espèce;  l'acide  buty- 
rique, un  type  de  la  seconde;  l'acide  acétique  appartient  à  la 
fois  h  l'une  et  à  l'autre  espèce.  Mais  Boix  ne  dit  pas  s'il  consi- 
dère le  lapin  comme  un  animal  „qut  a  reçu  de  ses  parents  Tin- 
Buence  secrète  qui  fait  des  arthritiques"! 

Le  Dr.  de  Jussei.in  i>k  JoNt;  (15)  a  auîwi  répété  ces  expé- 
riences, mais  le  temps  dont  II  a  pu  disposer  était  trop  court 
pour  qu'il  arrivât  à  constater  ce  que  BoiX  a  vu.  Les  animaux 
auxquels  11  donna  de  l'acide  butyrique  ou  de  l'acide  acétique 
(64 — 71  jours),  montrèrent  nettement  une  prolifération  du  tissu 
conjonctif,  à  un  deyré  beaucoup  moindre  cependant  que  ne  l'in- 
dique Boix. 

En  1896,  Krawkow  (39)  a  public  une  étude  sur  la  formation  de 
la  substance  amyloïde  par  voie  expérimentale.  Au  cours  de  ses 
recherches,  il  a  constaté  incidemment  que  des  chiens,  à  la  nour- 
riture desquels  il  avait  ajouté,  pendant  14  à  35  jours,  une  infu- 
sion de  viande  de  cheval  en  putréfaction,  montrèrent  dans  leur 
foie  des  transformations  cirrhotiques  très  nettes. 

A  mon  avis,  on  peut  voir  dans  ces  expériences  une  confir- 
mation des  expériences  de  BoiX ,  bien  qu'il  ne  soit  pas  établi 
avec  certitude  si  l'action  de  ses  substances  sur  le  foie  est  directe 
ou  indirecte. 


14.  On  a  aussi  tenté  de  provoquer  la  formation  de  tissu  con- 
jonclif dans  le  foie,  par  injections  sous-cutanées  de  diverses 
substances.  C'est  ainsi  que  SciAGLIOSi  (33)  pense  avoir  vu  se 
former  une  anKÎocholitc  et  une  infiltration  du  tissu  tnterlobulaîre, 
chez  le  lapin  et  le  cobaye,  à  la  suite  d'une  injection  sous-cutanée 
de  toutes  sortes  de  bactéries.  Krawkow  (jg)  dit  aussi  que  des 
injections  répétées  de  cultures  de  Tyocyancus  dans  le  muscle 
pectoral  du  pigeon  font,  après  quelques  mois,  succomber  l'ani- 
mal à  la  cirrhose  du  foie.  Il  attribua  ce  faJt  à  la  résorption  lente 
des  produits  des  bactéries. 

15.  Mertens  (j4)  a   publié  en    1895,  une  étude  très  ïmpor- 
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tante  sur  l'injection  sous-cutanée  du  chloroforme.  Il  a  pu  déter- 
miner après  6  mois,  chez  des  lapins,  de  très  belles  cirrhoses  dt 
foie,  en  injectant  chaque  jour  de  très  faibles  doses  d'une  sotutîoo 
de  paraffine  dans  le  chloroforme.  H  observa  les  phases  interait- 
diatres  de  la  cirrhose  en  étudiant  des  animaux  tués  à  diverses 
époques.  La  figure,  qu'il  donne  d'un  foie  observé  après  unetxpf- 
rience  de  6  mois  de  durée,  ressemble  à  s'y  méprendre  aux  cir* 
rhoses  que  l'on  observe  de  temps  en  temps  incidemment  chez 
le  lapin. 

i6.  Il  croit  aussi  avoir  provoqué  la  formation  d'une  clrrijose 
moins  complète  en  faisant  respirer  chroniquement  à  Taiiiaul, 
{les  vapeurs  d'alcool.  Cependant,  ce  qui  se  manifestait  surtout 
dans  ce  cas,  ce  sont  les  lésions  des  cellules. 

Ce  qui  constitue  l'imporCance  de  son  mémoire  ce  sont  à  la 
fois  les  bons  détails  histologiques  qu'il  nous  fournit,  et  les  rdol* 
tats  qu'il  a  obtenus.  Il  s'explique  le  mode  d'action  du  chloroforme 
en  admettant  que  cette  substanc  détruit  les  cellules  hépatiques 
et  que  la  formation  du  tissu  conjonctif  est  consécutive.  Cette 
interprétation,  à  mon  avis,  n'est  pas  absolument  établie  par  les 
arguments  suivants  fournis  par  l'auteur:  on  trouve  une  dégénéres- 
cence des  cellules  à  des  stades  où  la  prolifération  du  tia-îu  con- 
jonctif ne  se  manifeste  pas  encore;  en  second  lieu,  la  dégéné- 
rescence des  cellules  est  la  plus  complète  au  voisinage  du  tissu 
conjonctif. 

Nous  reviendrons  plus  tard  sur  ces  deux  arguments.  Je  crois 
devoir  faire  remarquer  que  l'on  peut  parfaitement  se  demander 
si  c'est  le  chloroforme  qui  a  agi,  ou  bien  la  paraffine.  Théori- 
quement cependant,  ce  point  est  absolument  indifTércnt. 

De  cette  étude  de  Mektens  il  résulte  à  mon  avis,  avec  asseï 
•de  certitude,  qu';7_y  a  des  suàsiances  gui,  en  injections  sous-cutanies, 
font  subir  au  foie  des  transformations  cirrhotiqucs ,  quand  eUa 
sont  emphyées  en  doses  tris  minimes  et  pendant  longtemps. 

17.  Nous  devons  encore  signaler  en  quelques  mots  un  certain 
nombre  d'autres  expériences.  Pn.i.iCT  [35]  a  étudié  les  conséquences 
de  l'injection  parenchymatcusc  du  nitrate  d'ai^ent  et  du  phénol 
dans  le  foie.  Neissen  a  étudié  de  même  l'action  de  l'huile  de 
croton,  et  de  Jusselin  de  Jong  (15),  celle  de  l'acide  phénique. 
Cette  méthode  détermine  la  nécrose  des  cellules  et  la  formatioa 
locale  de  tissu  conjonctif;  cette  dernière  cependant  n'est  ni 
générale  ni  progressive. 

t8.  De  JcissELiN  DE  Jong  (15)  n'a  obtenu  aucun  résultat  par 
l'introduction  d'un  corps  étranger  (feuille  d'étain)  entre  le  dia- 
phragme et  le  foie. 

Mentionnons  encore  que  l'on  peut  attribuer  à  des  parantes 
qui  se  trouvent  dans  le  foie,  la  cirrhose  observée  parfois  ches 
des  animaux. 

C'est  ainsi  que  Ci\'/.W  (36)  prétend  avoir  trouvé  dans  des  foies 


r 


drrhotiques  de  rats,  des  helminthes  qu'il  croit  devoir  considérer 
comme  des  trichosomes;  Raillet  (37)  a  fait  aussi  la  même 
obser\'ation. 

ZWAARDEMAKER  (38)  a  constaté  chez  le  chien  une  très  belle 
cirrhose  du  foie ,  dont  lYtiologic  3  pu  être  attribuée  h  la  pré- 
sence du  Distomum  campunutalum  à  l'intérieur  des  canaux  bili- 
aires. De  CCS  canaux  partait  uni:  prolifération  de  tissu  conjonctif 
diffuse  progressive  à  travers  k  foie. 

Un  sait  que  des  psorospermies  peuvent  déterminer  dans  le 
foie  une  formation  locale  de  tissu  conjonctif. 


Quelles  conclusions  pouvons-nous  tirer  de  toutes  ces  expériences, 
en  ce  qui  concerne  le  mode  d'origine  de  la  cirrhose  du  foie  et 
les  substances  nuisibles  qui  peuvent  la  déterminer  f 

Avant  tout,  je  crois  qu'il  est  démontré  qu'une  cirrhose  ne 
peut  être  provoquée  par  une  cause  qui  n'interviendrait  qu'wM/ 
sfule  fois.  Les  moyens  opératoires,  dans  le  sens  propre  du  mot, 
sont  restés  sans  résultat.  Ni  la  ligature  du  canal  cholédoque  ou 
de  ses  branches,  ni  la  ligature  de  l'artère  hépatique,  ni  la 
thrombose  de  la  veine  porte  ou  l'embolie  de  ses  ramiCicattons 
n'ont  pu  provoquer  la  formation  d'une  affection  semblable  à  la 
cirrhose  chez  l'homme,  pas  plus  que  les  injections  parenchyma- 
tcuses  ou  une  irritation  unique  de  la  séreuse.  Tous  ces  procédés 
ont  déterminé  des  nécroses  cellulaires,  mats  rien  de  plus.  Bou- 
CHAEt,D  aurait,  il  est  vrai,  produit  une  sclérose  à  la  suite  de 
l'injection  de  naphtol  dans  le  canal  cholédoque,  mais  je  ne  puis 
me  faire  une  opinion  sur  cette  expérience,  attendu  que  je  n'ai 
pu  prendre  connaissance  du  travail  original  et  qu'il  est  possible 
que  l'injection  ait  été  répétée  plusieurs  fois. 

Je  n'ai  pu  m'empècher  d'éprouver  cette  impression  que  les 
auteurs  qui,  à  l'aide  de  ces  méthodes,  ont  réellement  provoqué 
une  cirrhose,  ont  dû  ce  résultat  non  pas  au  moyen  employé, 
mais  plutôt  à  des  circonstances  accessoires  et  peut  être  souvent 
à  une  infection  pendant  l'opération.  Il  n'est  pas  douteux  que 
Ja  formation  de  tissu  conjonctif  que  l'on  a  observée  est  devenue 
plus  minime,  au  fur  et  à  mesure  que  l'on  comprit  mieux  l'impor- 
tance essentielle  que  l'asepsie  présente  dans  cette  opération.  Il 
faut  encore,  à  mon  avis,  ajouter  cette  observation  que  naguère 
et  peut-être  aujourd'hui  encore,  on  n'a  pas  assez  tenu  compte 
de  ce  fait  que  parfois,  chez  le  lapin,  on  doit  bien  se  garder  de 
considérer  comme  une  cirrhose  provoquée,  une  cirrhose  qui  par 
hasard  existait  déjà,  ce  qui  à  ma  connaissance  n'est  pas  rare. 
On  doit,  en  outre,  .songer  que  dans  le  foie  des  anim-iux,  il  exùttc 
beaucoup  plus  de  parasites  animaux  que  dans  le  foie  humain, 
parasites  dont  la  présence  peut  occasionner  une  formation  de 
tissu  conjonctif. 

Cette  différence  entre  l'homme  et  les  animaux  doit  être  attribuée 
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à  deux  circonstances.  En  premier  lieu,  l'homme  consomme  la 
majeure  partie  de  ses  aliments  après  qu'ils  ont  été  cuits;  en 
second  lieu,  l'animal  se  sert  de  sa  langue,  comme  l'homme  le 
&it  d'un  essuie-main. 

Ce  résultat  ni-gatif  de  l'expérience  opératoire  concorde  asseï 
bien  avec  ce  que  nous  savons  maintenant  sur  la  cirrhose  occasionnée 
chez  l'homme  par  rétention  de  la  bile.  On  trouve  la  les  mêmes 
nécroses  en  petits  foyers,  et  l'on  est  généralement  d'accord 
aujourd'hui  pour  admettre  que  les  phénomènes  inflammatoires, 
qui  apparaissent  ensuite  et  qui  se  manifestent  par  une  suppu- 
ration ou  une  induration,  ne  doivent  pas  être  directement  attri- 
bués à  la  rétention  de  la  bile.  Ils  sont  dûs  à  l'introduction  de 
bactéries  (Bact.  coU  communis)  ou  à  ce  fait  qu'une  substance 
quelconque,  en  passant  à  travers  le  foie,  modifie  le  tissu  affaibli 
par  la  stase  de  la  bile.  Seules  les  nécroses  cellulaires,  dont  les 
rapports  et  le  sort  ont  été  décrits  avec  soin,  en  1891.  par  JANOWSKI 
(41),    dépendent    directement  de  l'obstruction  des  voies  biliaires. 

Une  seule  série  d'expériences  opératoires  fait  une  exception 
apparente  à  cette  vue  d'ensemble.  Ce  sont  les  ligatures  de  l'artère 
hépatique  et  de  ses  branches,  dont  Janson  a  rendu  compte. 
Cependant,  elles  rentrent  manifestement  dans  la  rè^'Ie  générale, 
que  la  cirrhose  n'est  pas  une  conséquence  directe  de  la  ligature. 
Ce  n'est  que  longtemps  après  que  l'influence  des  ligatures  s'est 
exprimée  par  la  formation  de  nécroses,  que  se  manifeste  la 
formation  progressive  du  tissu  conjoncttf.  L'explication  de  ce 
fait  doit  encore  rester  à  l'élat  d'hypotlièsc.  L'auteur  indique  lui 
même  que  probablement  la  nécrose  des  canaux  biliaires  plus 
ou  moins  volumineux,  causée  par  rcncapsulemcnt  des  foyers 
nécrotiques,  permet  la  rétention  de  la  bile  et  consécutivement 
la  formation  de  tissu  conjonctif;  on  pourrait  appeler  ce  phé- 
nomène, une  espèce  d'angiocholite  progressive  ou  une  périan- 
giocholitc.  Nous  avons  pourtant  vu  déjà  qu'une  rétention  de 
bile  ne  provoque  probablement  pas  de  formation  de  tissu  con- 
jonctif, mais  seulement  une  nécrose;  aussi  l'explication  de 
JANSON  n'est-cllc  pas  ici  tout  à  fait  satisfaisante.  Comme,  lors 
de  cette  cirrhose  consécutive,  il  pense  avoir  vu  que  ce  qui  est 
primitif  c'est  la  formation  du  tissu  conjonctif,  on  doit  bien  sup- 
pi:)ser  (]u'il  existe  ou  se  forme  dans  ce  foie  quelque  chose  qui 
irrite  le  tissu  conjonctif.  Doit-on  chercher  peut  être  cette  cause 
dans  une  espèce  d'induration  cyanosique  provenant  d'une  obstruc- 
tion de  la  grosse  artère  nourricière  r  On  bien  dan»  une  diminu- 
tion de  la  vitalité  de  la  capsule  de  Glisson  et  dans  l'action 
exercée  sur  le  tissu  affaibli  par  des  substances  amenées  par  la 
veine  porte  f  Tout  cela  reste  hypothétique.  Mais  les  expériences 
de  Janson  jettent  un  jour  particuUcr  sur  la  connexion  entre 
la  lésion  vasculaire  et  la  rétention  biliaire.  Il  signale  que  z^/b 
mois  après  la  ligature,  on  peut  voir  dans  le  foie  de  petites 
nécroses,   qui   ne   peuvent   dépendre   que   de   la  rétention  de  la 
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hUc,  et  il  attribue  cette  rétention  elle-même  à  la  nécrose  du 
Canal  biliaire,  mentionntie  ci-dessus.  De  cette  manière  il  aurait 
^btenu  dans  le  foie  un  mélange  de  transformations  vasculalres 
t  angiochalitiques,  ce  qui  pourrait  peut-ctre  donner  la  clef  de 
^teTpr<îtalion  de  certaines  cirrhoses  de  l'iiomtne,  ilans  [esq\ielles 
I  n'ubâerve,  ni  obstruction,  ni  inllammation  des  gros  canaux 
Iiuïrc<>  et  dans  lesquelles  l'ictère  ainsi  que  les  transformations 
9a.cnmatoires  ou  sclérotiques  des  petits  canaux  biliaires  nous 
fit  penser  à  une  angiocbolite.  La  cirrhose  périanglocholitique 
CIThaRCOT  et  la  cirrhose  Iiypertrophique  avec  ictère  de  Hanot 
*Ji"*aient  alors,  de  cette  façon,  èlre  rangées  dans  la  catégorie 
»     «irrhoses  vasculaires. 

t— ^  expériences,  dans  lesquelles  on  s'est  servi  d'agents  plus 
^  »*ioins  énergiques,  que  l'on  employait  à  doses  plus  ou  moins 
*«ss,  mais  souvent  répétées,  ont  fourni  de  tout  autres  résultats 
fc  l'intervention  opératoire,  pratiquée  une  seule  fois.  Il  va  de 
cque  dans  ces  cas  ta  cause  étiologiquc  hypothétique  fut  admi- 
|t«-^e  par  les  voies  naturelles  ou  par  injections  sous-cutanées. 
*  expériences  fournissent  de  meilleurs  résultats  et  il  est  clair 
■^llcs  réalisent  à  coup  sur  bien  mieux  que  les  autres  les 
^^iDnstaiices  dans  lesquelles  on  doit  supposer  que  la  cirrhose 
*:.     chez  l'homme. 

'• —  «pendant  à  première  vue  déjà ,  an  co'ostate  de  grandes 
[^&  pences  entre  les  résultats  obtenus. 

r—  «rtaincs  substances  agissent  spécialement  sur  les  cellules  hépa- 
^-*«s;  d'autres  semblent  s'attaquer  au  tissu  conjonctif.  Le  phos- 
t^^'ïe,  l'arsenic,  peut-être  aussi  le  plomb,  et  certainement  l'alcool, 
^«"cent  indubitablement  une  action  toxique  sur  la  cellule  hépa- 
k"*^e,  sans  que  leur  influence  sur  le  tissu  conjonctif  soit  certaine. 
^'Sst  ce  que  prouvent,  a  mon  avis,  les  expériences  fréquemment 
t»^tées. 

XD'autres  substances,  au  contraire,  et  parmi  elles  les  acides 
f^s  inférieurs  et  les  doses  minimes  de  chloroforme,  (peut-être 
^Ssi  l'alcool  en  vapeur,  c'est  à  dire  à  très  faibles  doses),  scm- 
^^<;iit,  employées  dans  certaines  circonstances,  exercer  d'une  façon 
évidente  leur  influence  sur  le  tissu  conjonctif. 

L'interprétation  des  actions  que  j'ai  citées  en  dernier  lieu, 
est  loin  d'être  aussi  simple  que  celle  des  premières. 

La  certitude  avec  laquelle  nous  devons  tenir  l'alcool  comme 
UQ  poison  de  la  cellule,  est  en  opposition  avec  la  façon  am- 
biguë dont  s'explique  l'action  de  ces  substances  que  Boix  appelle 
sclérogèncs. 

Lorsque  Boix,  sous  l'action  de  ses  acides,  et  Mertens,  à 
la  suite  de  ses  injections  de  chloroforme,  observent  une  prolifé- 
ration du  tissu  interstitiel,  une  augmentation  de  h  quantité  de 
tissu  conjonctif  et  une  diminution  du  nombre  des  cellules  hépa- 
tiques,  alors  la  pathogenése  de  ce  processus  peut-être  certaine- 
icat  interprétée  de  plusieurs  façons. 
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Ce  fait  ressort  avec  évidence  des  opinions  émises  par  ces  dcox 
auteurs.  Boix  parle  avec  conviction  d'une  .action  sclérogcne", 
dans  laquelle  les  cellules  hépatiques  succombent  secondairenieot 
à  la  sclérose,  tandis  que  Mertkns  dit  parmi  ses  conclusioM: 
,La  cellule  hépatique  paraît  être  atteinte  en  premier  heu."  Cest 
ici  que  réside  la  difficulté,  non  encore  résolue  jusqu'à  présent,  d 
qui  pourtant  présente  une  si  grande  importance  thcoriqac  m 
point  de  vue  de  la  pathogenése  générale.  Si  l'on  voit  les  cellules 
hépatiques  subir  dc:i  transrormations  de  toutes  sortes:  ,dégtaè- 
rcscence  graisseuse,  dégénérescence  trouble,  dégénérescence  vaCBO- 
lairc,  destruction  du  noyau  par  chromatylose,  atrophie,  ^alon 
la  dégénérescence  peut  être  primaire,  mais  elle  peut  tout  aussi 
bien  être  provoquée  secondairement  par  la  sclérose  du  tissa 
conjonctif.  Beaucoup  d'auteurs  parlent  d'une  compression  des 
cellules  hépatiques,  produite  par  rétraction  du  tissu  conjonctif. 
Laissant  de  coté  la  question  de  savoir  si  le  tissu  conjonctif  agit 
réellement  par  rétraction,  nous  devons  admettre  que  la  forma- 
tion de  tissu  conjonctif  entre  les  cellules  hépatiques,  telle  qu'elle 
existe  certainement  dans  toutes  les  cirrhoses,  doit  rendre  difficile 
la  nutrition  des  celluks  hépatiques  et  pourra  déterminer  lem 
mort.  Janson  avoue  n'avoir  aucune  certitude  absolue  sur  la 
question  de  savoir  ce  qui  est  primitif  dans  la  substitution  du 
tissu  conjonctif  au  tissu  hépatique,  mais  dans  son  idée  cependant, 
ce  serait  la  formation  du  tissu  conjonctif.  On  sait  que  ACKER- 
MANN  incline  pour  l'opinion  contraire  et,  si  l'on  voulait  réunir 
toutes  les  opinions  émises  par  les  auteurs,  on  verrait,  à  moD 
avis,  que  la  moitié  d'entre  eux  admettent  l'une  de  ces  hypo- 
thèses, et  l'autre  moitié,  l'hypothèse  contraire. 

Si  l'un  récapitule  les  faits  afin  de  se  faire  une  opinion,  sans 
idée  préconçue,  on  constate  ce  qui  suit; 

1.  On  connaît  des  substances,  telles  que  l'alcool  par  exemple, 
qui  amènent  sans  aucun  doute  la  dégénérescence  des  cellules 
hépatiques.  Dans  ces  cas,  il  serrait  absurde  d'attribuer  une  néofor- 
mation  de  tissu  conjonctif  qui  n'existe  pas  au  mauvais  état  des 
cellules  hépatiques. 

2.  Lors  d'embolie  des  branches  de  la  veine  porte,  I.riTEN  ■ 
bien  constaté  de  la  nécrose  cellulaire ,  mais  pas  de  formation  de 
tissu  conjonctif.  (Les  expériences  de  SoLOWiEFF  n'excluent  pas 
du  tout  l'infcctionj. 

j.  De  même,  nous  avons  vu  que  dans  presque  toutes  les  expé* 
ricnces  opératoires,  il  apparaît  bien  de  la  nécrose  cellulaire  et 
parfois  de  l'cncapsulement  par  du  tissu  conjonctif,  mais  pas  de 
cirrhose.  Lorsque  ce  cas  se  présente,  les  circonstances  sont  telles 
qu'on  doit  admettre  un   processus  plus  compliqué. 

4.  Dans  l'atrophie  aiguë  du  foie,  où  se  manifestent,  dans  u« 
mesure  énorme,  de  la  nécrose  cellulaire  et  de  la  dégénérescence, 
sans  qu'il  y  ait  cependant  formation  de  tissu  conjonctif,  on  pour- 
rait  dire   que  la   prolifération   du   tissu  conjonctif  est  empêchée 
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par  la  marche  trop  rapide  de  cette  affection.  Mais  en  1895,  Mar- 
CHANli  a  décrit  un  cas  de  régénération  partielle  du  tissu  hépa- 
tique après  une  atrophie  nigtic  du  foie.  II  dtclare  exprcssÉmcnt 
qu'il  n'existait  pas  de  tissu  conjonctif  ribrillaire.  Ici  cependant 
s'était  produite  une  nécrose  cellulaire  très  importante. 

5.  Dans  le  foie  cardiaque,  lors  de  maladies  du  coeur  ou 
des  poumons,  on  observe  souvent  la  disparition  de  plus  de  la 
moitié  des  cellules  hépatiques,  sans  qu'il  y  ait  ormation  de  tissu 
conjonctif;  la  soi-disant  , cirrhose  cardiaque"  est  rare;  le  foie 
cardiaque  s'observe,  au  contraire,  très  fréquemment. 

6.  Très  souvent  on  voit  sur  le  cadavre  des  foies  fortement  dégé- 
nérés, dont  l'origine  ne  |K"ut  être  de  nature  très  aiguë  et  qui 
pourtant  ne  montrent  aucune  trace  de  tissu  conjonctïl  néofomié. 

7.  L'helminthiase  du  foie  a  généralement  son  siège  dans  les 
canaux  biliaires,  et  détermine  une  formation  de  tissu  conjonctif 
sans  afTcction  préalable  des  cellules  hépatiques. 

8.  Dans  certains  cas  de  pcrihcpatite  fibreuse  progressive  {par 
exemple  causé  par  un  empyème  chronique  ou  par  une  pyutiéphrose), 
on  observe  une  prolifération  de  tissu  conjonctif,  qui  pénètre  à 
l'intérieur  du  foie  et  n'est  simplement  que  la  continuation  de  la 
prolifération  fibreuse»  qui  s'est  cHectuée  en  dehors  du  foie. 

Dans  ce  cas,  on  constate  des  transformations  locales  du  foie, 
que  l'on  ne  peut  tlistinj^uer  d'une  cirrhose  classique;  or,  il  ne 
viendra   à  l'idée  de  personne  que  la  nécrose  des  cellules  hépatî- 

»ques  soit  ici  la  modification  primaire. 
9.   Dans  la  cirrhose   périlobulairc  chez   l'homme  on  se  sent , 
(nalgré   l'impossibilité  d'en  fouruir  la  preuve  rigoureuse ,  satiïifait 
par    l'explication    qui    consiste    à  placer,  dans  le  tissu  conjonctif 

tavoisinant,  le  point  de  départ  de  la  cause  qui  amène  la  mort 
des  cellules  à  la  périphérie  du  lobule,  qu'il  s'agisse  d'une  com- 
pression ou  d'une  sclérose  capillaire.  D'autre  part  après  réflexion, 
on  ne  parvient  guère  h  s'expliquer  pourquoi  la  formation  du 
tissu  conjonctif  reste  purement  périphérique,  si  l'on  considère 
comme  primaire  une  lésion  des  cellules.  Sauf  dans  des  circons- 
tances spéciales  (stase),  il  n'apparaît  jamai.s  de  dégénérescence 
cellulaire  purement  locale  dans  le  lobule;  mais  toujours  au  con- 
traire, elle  est  générale  ou  trrégulière.  Ce  fait  ressort  clairement 
de  l'étude  des  dégénérescences  les  plus  communes  du  foie,  résul- 
tant d'intoxications.  La  lésion  intéresse  toutes  les  cellules  et  pas 
seulement  celles  de  la  périphérie  du  lahule.  Pourquoi  donc  le 
tissu  conjonctif  ne  se  forme-t-il  qu'à  la  périphérie  î  On  a  avec 
raison  objecté  contre  la  théorie  d'AcKERMANN,  d'après  laquelle 
la  prolifération  du  tissu  conjonctif  dans  la  cirrhose  serait  un  pro- 
cessus de  démarcation,  qu'un  tel  processus  serait  pourtant  bien 
surprenant  étant  donné  qu'il  entoure  toutes  les  cellules  du  lobule, 
aussi  bien  colles  qui  sont  saines,  que  celles  qui  sont  malades.  Et 
lorsque  Mertkns,  pour  appuyer  sa  manière  de  voir,  d'après 
laquelle   la  dégénérescence  cellulaire  serait  le  processus  primaire 
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dit  (p.  i88):  „c'est  toujours  au  voisinage  des  trainées  conjonctiTCS 
„néoformées  que  nous  avons  vu  les  cellules  en  destruction;  nut^ 
„ment  à  l'intérieur  des  lobules,"  ce  fait  à  mon  avis,  démoatre 
bien  plutôt  que  la  dégénérescence  cellulaire  dépend  de  la  sclérose, 
qu'il  n'explique  pourquoi  un  poison  n'atteint  que  les  cellules 
périphériques  du  lobule. 

10.  En  opposition  avec  ces  faits  et  considérations,  qui  tow 
plaident  dans  le  même  sens,  se  place  cependant  l'encapsulement, 
qui  se  produit  réellement,  d'un  foyer  nécrotique  par  du  tisâ 
conjonctif,  comme  c'est  le  cas  lors  de  la  ligature  de  l'artérc 
hépatique  et  du  canal  cholédoque.  Ici,  la  néoformation  de  tissu 
conjonctif  est  certainement  secondaire,  et  la  nécrose  cellulaire 
primitive;  personne  cependant  ne  pensera  que  cela  ait  rien  de 
commun  avec  le  processus  cirrhotîque.  Ici  la  néoformation  est 
locale  et  n'est  pas  progressive;  pour  qu'elle  le  devienne,  il  &at 
qu'il  intervienne  autre  chose ,  quoi  que  ce  soit  d'ailleurs. 

Si  nous  résumons  tout  ce  que  nous  venons  de  dire ,  il  est  évident ,  a 
mon  avis,  que  des  dégénérescences  cellulaires  et  des  nécroses  dans 
le  foie  ne  provoquent  pas  par  elles  mêmes  une  nèoformation  de  tiss* 
conjonctif  qui  mérite  le  nom  de  cirrhotigue.  De  ce  faits  mime, 
on  peut  déduire,  à  mon  avis,  qu'il  faut  certainement,  du  moins 
dans  l'é/at  actuel  de  nos  connaissances,  considérer  ta  sclérose 
comme  primaire. 

Je  veut  cependant  constater  que  je  ne  considère  nullement 
comme  secondaires  par  rapport  à  la  néoformation  du  tissu  con- 
jonctif, toutes  les  dégénérescences  cellulaires,  qui  apparaissent 
dans  les  cirrhoses  expérimentales  de  Boix  et  MertENS  et  que 
l'on  peut  parfois  observer  avec  une  netteté  extraordinaire  dans 
des  cirrhoses  chez  l'homme. 

Indépendamment  de  l'irritation  du  tissu  conjonctif  une  nécrose 
cellulaire  peut  se  produire  sous  l'influence  d'une  substance  nuisible: 
c'est  à  mon  avis  un  grand  mérite  qui  revient  à  l'école  de  HaNOT 
et  en  particulier  à  Hoix,  que  d'avoir  attiré  vivement  l'attention 
sur  ce  fait.  Outre  qu'il  y  a  beaucoup  de  cirrhoses  chez  l'homme 
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éme  plus  facilement  que  le  foie  sain ,  et  l'expression  de  ce 
dernier  processus  se  trouve  dans  la  dégénécrescncc. 

Le  résultat  final  de  nos  considérât] uns  sur  la  patbogenèse  de 
la  cirrhoâc  du  foie,  éclairée  par  les  expériences,  pourra  donc 
s'exprimer  comme  suit  :  /«  aitérations  cirrhottques  du  fou  sont 
huit' pendantes  Jrs  dégénérescences  parenchymauuses  de  V organe  et 
ces  dernières  apparaissent  en  partie  comme  résultats  de  la  cirrhose, 
tan/ùs  que  souvent  elles  en  sont  indépendantes. 

Enfin  une  dernière  question  s'impo'îc  encore:  les  expériences 
nous  donnent-elles  un  rcuseignement  quelconque  sur  la  nature 
des  substances  nuisibles  qui  agissent  comme  cause  étiologiquc, 
et  la  réponse  à  cette  question  concurde-t-cUe  avec  les  observa- 
tions cliniques? 

11  est  évident  qu'il  en  est  ainsi. 

Nous  ne  devons  pas  chercher  ces  substances  parmi  les  poisons 
qui  agissent  sur  les  cellules,  tels  que  le  phosphore  et  l'alcool, 
qui  donnent  de  la  dégénérescence  cellulaire  et  de  la  nécrose, 
mais  pas  de  cirrhose,  même  si  on  les  emploie  chronîqucment- 
Mais  il  y.  a  des  substances  dont  l'action  est  différente.  Parmi  ces 
substances,  nous  connaissons  maintenant  le  chloroforme  (paraf- 
fine ?],  employé  en  injections  sous-cutanées  (c'est-à-dire  introduit 
en  très  minime  quantité  dans  les  voles  sanguines];  en  outre» 
des  Bactéries  ou  leurs  produits,  dans  le  cas  scutcnicnt  oïi  on  les 
emploie  plusieurs  fois  de  suite;  puis,  des  substances  en  putré- 
faction, lorsqu'elles  sont  introduites  dans  le  canal  intestinal  et 
enfin,  des  substances  organiques  qui  naissent  sous  rinflucncc 
d'une  fermentation  anormale  dans  l'estomac  et  l'intestin.  Ces 
phénomènes  de  fermentation  sont  causés  par  des  organismes 
inférieurs  qui  agissent  sur  le  tube  digestif,  soit  parce  qu'ils 
constituent  des  espèces  anormales,  soit  que  des  espèces  normales 
s'y  trouvent  dans  des  conditions  ou  des  quantités  anormales. 
C'est  dans  le  fonctionnement  anormal  du  tube  digestif  qu'il  faut 
rechercher  les  causes  étiologiqucs  de  la  cirrhose.  On  reste  comme 
cela  dans  des  termes  généraux,  mais  d'autres  recherches  augmen- 
teront sans  doute  la  série  et  la  modifieront  ou  la  préciseront 
peut-être;  beaucoup  de  faits  semblent  indiquer  que  c'est  [a  direc- 
tion dans  laquelle  ont  «ité  poursuivies  les  recherches  de  !3(>1X , 
qui  est  la  plus  rationnelle  pour  arriver  à  la  connaissance  de 
l'étiologie  de  la  cirrhose  cher  l'homme. 

On  conviendra  probablement  qu'après  ce  que  nous  venons  de  dire 
nous  devons  rechercher  les  causes,  parmi  les  substances  qui  agis- 
sent à  faible  dose  mais  d'une  façon  continue.  La  clinique  nous 
apprend  aussi  que  des  troubles  gastro-intestinaux  exercent  sur  le 
foie  une  influence  très  considérable  et  l'école  de  Hanot  a  démontré 
que  l'apparition  d'une  cirrhose  du  foie  à  la  suite  d'affections 
gastro-intestinales  n'est  pas  une  pure  hypothèse. 

Je  suis  maintenant  convaincu  que  ce  que  je  soutenais  en  1888 
et  1S89  [40)  à  propos  de  l'atrophie  aigiîe  du  foie,  c'est-à-dire  que 
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cette  affection  trouve  son  origine  dans  une  gastro* entérite  mj''*^' 
sique,  s'applique  aussi  à  l'atrophie  chronique  du  foie,  c'est-à-ci 
à    la    cirrhose,  en  ce  sens  que,  tandis  que  dans  l'atrophie  aifc^ 
le  foie  est  détruit  dans  son  |>arenchyme  îi  la  suite  d'une  r^^sc^^'i*" 
tion,    par   la   veine   porte,  de  toxines  de  Bactéries  nichant  d»*^' 
la    paroi    de   l'estoniac ,    la   cirrhose   dépend   de  la  résorption     <^^ 
substances  qui  naissent  dans  le  canal  gastro-intestinal  par  l'actic^^ 
de  bactéries  et  qui  causent  une  sclérose  du  tissu  conjonctif. 

11    n'y  a   pas  que  les  expcrienct;s  de  Boix  et  les  observation-^ 
cliniques,   qui  parlent  en  faveur  de  cette  manière  de  voir;  mat^ 
si   l'on   examine   la   série    des  expériences  que  j'ai  discutées  ici, 
on  trouve  une  foule  d'indications  à  ce  sujet.  La  cirrhose  de  l'estomac, 
trouvée     par    WkgnKK,    la    coexistence,    dans    le    lapin    auquel 
DE  JossELiN  i)K  JoNii  avait  administré  de  l'arsenic,  de  transfor- 
mations  cirrhotiques   du    foie   et    d'altérations   de   l'estomac,  les 
observations   faîtes   sur   l'intoxication    par   le    plomb,    conduisent 
toutes  à  la  même  conclusion.  Une  étude  munitieusc  fournira  sans 
doute   d'autres   données   encore,   dans   le   même   sens.   Le  mode 
d'action    de   ces  substances  mérite  cependant  encore  des  recher- 
ches  plus   minutieuses.    Les    résultats   des   expériences  faites  par 
Boix   et  Kravvkuw  sont  trop  spécieux  pour  pouvoir  être  appli- 
qués  sans  réserve  à  l'homme.  Je  dois  répéter  ici  ce  que  j'ai  dit 
déjà ,   que   la   i)athotogie  <le  l'homme  n'admet  la  connexion  entre 
la    ctrrhost   du  foi  el  les  troubles  gnsfro-htitslinaux  t/ue  dans  les 
cas  où  il  y  a  cirrhose;  la  grande  fréquence  d'aft'ections  du  tube 
digestif  opposée  à  la  rareté  de  la  cirrhose,  n'autorise  pas  à  expli- 
quer son  origine  comme  une  conséquence  nécessaire  de  la  résorption 
de   produits   tic    fermentation   anormaux.  Certes,  les  choses  sont 
beaucoup  plus  complexes.  Ces  considérations  peuvent  aussi  s'ap- 
pliquer  aux   observations   cliniques  qui  ont  été  faites  sur  le  foie 
des    buveurs.  Ce  n'est  certainement  pas  l'alcool  qui  rend  le  foie 
cirrhotique;  mais  l'usage  continu  des  spiritueux,  de  mélanges  d'al- 
cool avec  des  cthcrs  inférieurs,  pourrait  provoquer  chez  le  buveur 
la  gastrite  chronique  bien  connue.  Dans  l'estomac  altéré  peuvent 
apparaître    des   fermentations   anormales,    et    peuvent   se   former 
des  produits  de  fermentation  anormaux,  des  acides  gras  inférieurs 
etcj    il   est   possible  que    la    résorption    de  ces  substances  puisse 
engendrer  la  cirrhose  chez  des  individus  prédisposes  à  celte  aifec- 
tion.  Mais  ces  individus  ne  peuvent  être  nombreux,  si  l'on  com- 
pare la  rareté  de  ta  cirrhose  avec  les  quantités  de  boissons  alcoo- 
liques que  Ton  consomme.  ^Ne  devient  pas  cirrhotique  qui  veut!" 

Quant  il  savoir  si  cette  connexion  existe  réellement,  si  ta  gas- 
trite chronique  apparaît  en  vérité  aussi  fréquemment  chez  les 
buveurs,  s'il  est  vrai  que  ces  états,  non  compliques  par  une 
dilatation  de  l'estomac,  peuvent  donner  lieu  à  des  fermentations 
anormales  et  si  en  réalité ,  les  choses  ne  sont  pas  beaucoup  plus 
complexes,  ce  sont  là  des  questions  dont  je  laisse  volontiers 
la  solutions  aux  cliniciens. 


La    pathologie   expérimentale    a    montra    la  voie:  personne  ne 
sut    mettre    en  doute  qu'elle  a  beaucoup  fait  pour  l'explication 
ces   problèmes.    Elle    a,    en    un    mot,   jeté   une   vive  lumière 
ir  ces  questions;  c'est  à  b  pathologie  humaine  à  en  profiter. 
Il   ne   faut  pas  croire  pourtant  que.  le  problème  expérimental 
définitivement  résolu.  Si   nous  laissons  même  de  coté  la  dis- 
sion  sur  la  prédisposition  inconnue,  il  reste  cependant  encore  un 
rand  nombre  de  questions  dont  nous  ne  nous  sommes  pas  occu- 
pés.   Que   se    passc-t-il    lors   de    l'infection ,   qui  altérait  autrefois 
ES    résultats    des   expériences?    Peut   elle    réellement    déterminer 
me  cirrhose?  Quelle  est  l'importance  du  fait  signale  par  LlTTEN 
relativement    à    l'action   de   Tliuile    de  croton  sur  le  canal  cholé- 
loque?   Comment    agit  la  cause  éttologique  dans  la  pathogenèse 
te    la  cirrhose  parasitaire  de  ZwaardemaKER?  La  cirrhose  que 
ÏANsoN   a   provoquée,   l'auteur  nous  en  a-t-il  donné  la  véritable 
cplication?    Ces    questions    et    beaucoup    d'autres    ne   sont   pas 
icore  mûres  pour  la  discussion. 

De  même,  j'ai  laissé  de  côté  toutes  les  questions  purement 
listologiqucs.  Mon  but  unique  était  <ie  poser  clairement,  pour 
kutant  que  je  le  pouvais,  les  grandes  questions  de  la  pathoge- 
lèse,  d*y  répondre  aussi  bien  que  possible  et  de  rendre  la  dis- 
ission  aussi  profitable  que  possible  à  la  pathologie  de  l'homme; 
fcst  à  cela  que  je  dois  me  borner. 

fFutlii  dtHj:  ZiisUr's  BritrUge  sur  Palk.  Anal.  Bd.  20.  1896  el  dans: 
Gemettkundigt  btatitH  fit  kiinitk  m  laiomlorium  ji*/^  terù  jSçô.J 
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XXX. 

LA  CAPSULE  DE  BOWMAN  DANS 
LES  INFLAMMATIONS  CHRONIQUES  DES  REINS 

(PI.  XXX  II). 
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J.    L.    GOEMANS. 
(1897). 


INTRODUCTION. 

Les  reins  occupent  une  première  place  parmi  les  organes  qui 
ont  souvent  fait  l'objet  de  recherches.  Aussi  peut-on  s'étonner 
que  l'attention  ait  été  si  peu  attirée  sur  les  changements  que 
subissent  les  capsules  de  BoWMAN  dans  les  processus  pathologi- 
ques qui  s'accomplissent  dans  les  reins.  Ce  fait  est  d'autant  plus 
surprenant  que  le  glomérule  lui-même  a  si  souvent  été  étudié 
dans  ses  différentes  altérations;  les  modifications  que  présente  en 
même  temps  la  capsule  ont  à  peine  été  signalées  et  lorsque  Ton 
a  constaté  d'importants  changements  dans  sa  forme ,  on  ne  les  a 
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Lorsque  Ton  examine  la  bibliographie  relative  à  Tanatomie 
pathologique  des  reins,  on  constate  combien  les  modifications  de 
la  capsule  de  Bowman  y  sont  mal  étudiées.  S'il  est  vrai  qu'elles 
ont  été  discutées  en  passant,  cependant  je  n'ai  pu  trouver  de 
descriptions  diitaillccs,  qui  pussent  m'ctre  de  quelque  utilité  pour 
la  préparation  de  cette  thèse.  On  s'exphque  dilTicilement  que, 
tandis  que  beaucoup  d'observateurs  se  sont  occupés  à  décrire  minu- 
tieusement les  altérations  du  glomérulc,  ils  n'aient  pas  accordé 
la  moindre  attention  aux  épaississe- m  en  ts  de  la  capsule,  qui  dans 
beaucoup  de  cas  sont  en  connexion  étroite  avec  elles.  Les  figures 
mômes  que  l'on  trouve  dans  diflférents  traités  et  manuels  prou- 
vent le  peu  de  soin  que  l'on  a  mis  à  s'occuper  des  modifications 
de  la  capsule.  Le  plus  souvent  elles  font  rcffct  d'être  .schémati- 
sées plutôt  que  d'être  dessinées  d'après  des  préparations  réelles. 
En  résumé,  les  données  que  j'ai  pu  trouver  dans  la  bibliographie 
sont  très  peu  nombreuses  et  c'est  pourquoi  je  ne  les  réunirai  pas 
dans  un  chapitre  spécial,  mais  je  les  intercalerai  dans  le  texte 
en  m'occupant  des  diverses  affections  spéciales.  Je  commencerai 
par  donner  la  description  microscopique  des  modifications  de  la 
capsule,  telles  que  j'ai  pu  les  observer. 


RECHERCHES  MICROSCOPIQUES. 

Dans  ce  but  j'ai  choisi  environ  trente  reins  dans  le  matériel 
du  Laboratoire  Biierhaave;  j'en  ai  excisé  tle  petits  morceaux, 
qui  ont  été  inclus  dans  la  celloiclinc,  coupés  et  colorés.  La  plu- 
part de  ces  pièces  étaient  fixées  par  l'alcool;  quelques-unes,  celles 
recueillies  dans  ces  derniers  temps,  avaient  été  traitées  par  la 
fornialine.  Comme  mode  de  coloration,  j'ai  fait  usage  de  la  double 
coloration  ordinaire  par  l'hcmatoxyline  et  l'éosine;  j'ai  employé, 
en  outre,  la  méthode  de  VAN  Giesom,  dans  laquelle  on  se  sert 
de  l'hématoxyliiie  pour  colorer  les  noyaux  et  d'une  solution  aqueuse 
de  fuchsine  acide  dans  l'acide  picrique,  pour  colorer  la  substance 
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întercellulaire.  L'avantage  que  pressente  cette  dernière  méthode, 
c'est  qu'elle  donne  des  nuances  difTércntcs  aux  diverses  substances 
intercellulaircs;  clic  est  partout  recommandée  pour  mettre  en 
évidence  le  tissu  conjonctif.  Je  dois  dire  cependant  que  dans 
mes  préparatious  je  n'ai  pas  pu  m'en  convaincre.  Indépendam- 
ment de  ces  deux  méthodes,  je  me  suis  encore  servi  de  b 
coloration  de  Weigert. 

Avant  de  ]]a.sser  à  la  description  des  capsules  pathologiques, 
je  désire  indiquer  brièvemcut  quelles  sont  les  dispositions  oor- 
males.  Dans  le  rein  sain,  les  dispositions  histoloj^ques  de  la 
capsule  de  Bowman  sont  très  simples.  La  capsule  consiste  en 
une  très  mtnce  membrane,  tapissée  ft  sa  face  interne  par  une 
seule  assise  de  cellules  cpithéitalcs  aplaties.  Ces  cellules  sont 
irrégfulièrcs,  polyédriques  et  possèdent  un  grand  noyau.  ReNAUT 
et  iluRTOl.Ès  ont  décrit  certaines  particularités  de  ces  cellules, 
lis  ont  observé  que  souvent  les  noyaux  de  deux  ou  trois  cellule» 
continues  sont  très  rapprochés  les  uns  des  autres  et  sont  atués 
au  voisinage  immédiat  des  limites  de  ces  cellules.  Ces  limites, 
on  peut  les  faire  aisément  apparaître  par  l'imprégnation  à  l'aide 
du  nitrate  d'argent. 

Drasch  {liWn^r  Sîtzungsbericftte,  1876)  compare  la  dispo»tk>n 
des  cellules  épithéliales  de  la  capsule  à  celle  des  cellules  des 
alvéoles  pulmonaires,  où  elles  se  trouvent  aussi  disposées  pu 
petits  groupes.  Ces  deux  observations  expliquent  suffisamment 
le  fait  que  Ton  trouve  les  noyaux  de  l'épithélium  de  la  capsule 
disséminés  très  irrégulièrement  à  la  face  interne  de  la  capside. 
Le  nombre  des  noyaux,  que  nous  voyons  sur  les  coupes  micros- 
copiques, est  restreint.  Cette  couche  épithéliale  se  réfléchit  au 
niveau  du  hile  pour  aller  tapisser  le  glomérule.  Entre  ces  deux 
couches  épithéliales  se  trouve  un  espace  en  forme  de  fente,  qui 
est  la  cavité  de  ta  capsule.  La  membrane  basale  de  la  capsofc 
ne  montre  aucune  structure  apparente  et  se  trouve  en  rclatioo 
organique  avec  le  stroma  du  rein. 

Après   cette    courte    description    de   l'histologie    normale  de  1*^ 
capsule,  je    puis    passer   à   celle   de  son  histologie  patïiologiquc 

La  diversité  des  formes,  sous  lesquelles  elle  se  présente,  permet 
immédiatement  d'établir  uue  division  en  quelques  groupes.  Cepen- 
dant on  verra  plys  loin  (]ue  cette  division  n*a  de  valeur  que 
pour  la  facilité  de  l'exposé,  attendu  que,  si  à  première  vue  les 
altérations  semblent  très  différentes ,  cependant ,  quand  on  y 
regarde  de  plus  près,  elles  peuvent,  et  cela  sans  exception  pour 
ainsi  dire,  se  ramener  à  un  seul  et  même  processus.  Cependant 
je  crois  qu'il  est  préférable  d'admettre  provisoirement  les  groupes 
principau.x  suivants,  pour  acquérir  facilement  une  vue  géniale 
sur  la  marche  des  processus.  Ces  trois  groupes  sont: 

i")  l'épaississemcnt  fibrillaire; 

2°)  l'épaississemcnt  cellulaire; 

3")  l'épaississemcnt  hyalin. 


V  Je  traiterai  successivement  ces  trois  groupes  dans  l'ordre  que 
je  viens  d'indiquer.  Plus  tard  on  verra  que  cette  division  ne 
peut  être  maintenue  et  que  nous  pouvons  en  établir  une  tout 
lutre,  basée  sur  l'observatiun  des  faits  et  qui  peut  être  mise 
en  relation  plus  étroite  avec  la  nature  du  processus  morbide  du 
rein  ainsi  qu'avec  les  changements  de  forme  des  différents  éléments, 
qui  en  sont  la  conséquence. 


Il 


EPAISSISSEMENT   FIBRILLAIRE. 
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însi  que  son  nom  l'indique,  cet  épai.ssissemcnt  de  h  capsule 
repose  sur  une  prolifération  du  tissu  conjonctif  fibrillairc.  Pour 
autant  que  j'aie  pu  l'observer  dans  mon  matériel,  on  ne  le 
rencontre  que  dans  les  formes  sub-chroniques  et  chroniques 
d'inflammation  du  rein,  là  où  le  tissu  interstitiel  est  déjà  devenu 
plus  abondant  et  a  pris  une  structure  fibritlaire.  J'ai  pu  cons- 
tater dans  quelques  reins  qu'il  ne  se  présentait  pas  dans  les 
inflammations  aiguës;  dîfl'érents  auteurs  sont  d'ailleurs  d'accord 
sur  ce  fait. 

Langhans  {Ueber  die  Ver  Sonder  ungen  der  Ghm^ruli  àri  der 
I^ephrUisi  ViRCHOW's  Archiv  jâ)  n'a  constaté  dans  des  néphrites 
aiguës  que  des  proliférations  de  l'cpithélium  de  la  capsule. 

De  même  Nauwerck  [Beitràg^  sur  Kenniniss  dfs  Afâr&us 
Bright:  Ziegler's  Beitràge  sur  pathologtsckat  Anal&mtt  itnd 
Physiologie)  n'a  jamais  pu  observer  d 'épaississe ment  fibrillairc  de 
]a  capsule  dans  des  affections  aiguës,  pas  plus  d'ailleurs  que 
RiBBERT  (B.itrag  snr  pathologischfit  Anatomit  der  Glomeruii: 
Fortschrttie  der  Medicm.  l8»8  n".  13)  ni  HaNSEMANN  {Zur  patho- 
logtscken    Anafomie    der    Malpigkischen    Korpenheni    VlRCHOw's 
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CORNIL  et  Brault  {Etudes  sur  la  Pathologie  du  rem)  ne  font 
mention    d'un    épaississement   fibrillairc   que   dans   des    néphrites 

K  Su  bai  gués  et  chroniques,  mais  jamais  dans  les  formes  aigucs. 

f  T^es  descriptions  que  ces  auteurs  donnent  des  épaississe mcnts 
fibrillaircs  sont    fort   incomplètes;    ils  les  signalent  incidemment, 

•  sans  approfondir  davantage  l'essence  de  la  chose.  C'est  pourquoi 
il  me  parait  que  le  mieux  est  de  faire  connaître  maintenant  mes 
propres  observations. 

I.a  chose  n'est,  en  réalité,  pas  aussi  simple  que  semble  l'indi- 
quer l'expression  épaississement  fibrillairc,  c'est-k-dire  un  épais- 
sissement progressif  des  capsules  par  hyperplasie  du  tissu  fibrillairc. 
La  diversité  des  formes,  sous  lesquelles  il  se  présente,  me 
permet  d'établir  une  division  en  deux  groupes  diEfcrcnts,  aux 
quels  je  donnerai  respectivement  les  noms  de  prolifération  intra- 
capsulaire   et   extracapsulatre    du    tissu    conjonctif.    La  différence 

principale   qui   existe   entre  ces  deux  formes,  consiste  en  ce  fait 

;  que    Ui   prolifération    du   tissu    conjonctif,   dans  l'épaississement 
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■i  fnit  que  celle-ci 

'•■se  de  tissu 

.  1,  ;te  masse 

'   ■  L    organique 

.■■'■•:%  dont  je  viens 

la  capsule.  Cette 

■     un  peut  l'établir 

■  icription  que  je  vais 

■:i  it   prolifération   intra- 

'  ulc,  en  un  point  où 

■  i:  subdivisent  la  cavité 

I  <2s  petites  travées,  qui  nais- 

dirigcnt  vers  le  glomérule, 

peuvent   aussi  s'inHëchir  et 

.ntre   lui    une    mince    couche 

mjIcs  primaires  prennent  nais- 

,c  la  capsule  prolifère  et  les  revêt. 

les  capillaires  du  gloniérule ,  on 

épilhéliales    les    recouvrent  à  la 

.1,  de  telle  sorte  que  nous  avons 

.1  cavité  de  la  capsule,  complète* 

I  ilerne  par  des  cellules  qui  procèdent 

,1  nurtnaicmcnt  sont  appliquées  contre 

lies  présentent  une  structure  fibrillairc  et 

■'-^  noyaux  de  tissu  conjonctif.  Ces  trabcculcs 

et    il    en   est   de   même   de   la   couclie   qui 

il    en    résulte   que    les   parties   étranglées 

,  -lie  se  rétrécissent,  se  rapetissent  et  peu- 

:re  complètement.  En  même  temps  le  nombre 

.ivliales   diminue    et    finalement    il    ne   reste  que 

■5  de  cellules  ou  quelques  cellules  comme  vestiges 

mitif    La   place    qu'ils  occupent  dans  le  tissu 

liion  indique  alors  la  position  qui  était  occupée 

ivitc   pnmilive   de  la  capsule.  Entre  ces  petits  groupes 

\]CA  se   trouvent    les    points   de   continuité   entre   le  tissu 

ir  in  traça  psu  lai  rc   et    le   tissu    conjonctif  extracapsulaire. 

it    toujours    trouver    dans  le  tissu  extracapsulaire  l'origine 

ïi^^ti  conjonctif  situe  en  dedans  de  la  couche  épithélialc. 

îttc    description    du  mode  de  développement  de  la  proliféra- 

intracapsulaire,   je    la    déduis   des   faits    que    m'a   enseignés 

^étnde  microscopique.  Comme  on   le  conçoit  aisément  l'aspect 

lïcruscopique   des   capsules  de  BowMAN  est  très  différent  selon 

rébat  du  processus. 

L'intensité  de  ces  processus  est  très  variable.  L'aspect  mîcros- 

jpique    des  différents  corpuscules  de    MALi'lGllI  varie  beaucoup 

>n  que  le  processus  de  prolifération  est  plus  ou  moins  avancé, 
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Pralifiration  jUn-ilîaire  intra-capsulaire. 

Il  est  étrange  que  dans  la  bibliographie  on  ne  trouve  pour 
ainsi  dire  aucune  mention  de  ce  processus,  d'autant  plus  que, 
comme  nous  le  verrons,  il  se  trouve  en  connexion  étroite  avec 
des  processus  pathologiques  qui  s'accomplissent  dans  le  glomérule. 
Ainsi  que  nous  l'avons  déjà  dit  brièvement,  par  prolifération  I 
fibrillaire  intmcapsulaire  nous  comprenons  des  processus  qui  pro- 
cèdent de  la  capsule ,  et  consistent  en  une  néoformation  de 
tissu  conjonctif  à  la  face  interne  de  la  couche  épithéliale  de  la 
capsule.  11  me  semble  que  la  meilleure  manière  de  donner  une 
bonne  idée  de  ce  processus,  c'est  d'en  décrire  un  beau  cas  bien 
net,  en  l'illustrant  d'une  figure.  C'est  ce  que  je  ferai  en  décri- 
vant un  corpuscule  de  MAi.riGHi  provenant  d'un  rein  de  l'au- 
topsie  131   du  cours   1887/1888  {voir  PI.  XXXII,  fig.  2). 

Comme  on  peut  le  voir,  on  ne  peut  distinguer  de  limite  nette 
entre    le  glomérule  et  la  capsule.  La  cavité  primitive  de  la  cap- 
sule,   qui    normalement   forme    celte   limite,    a   disparu    sur  une 
étendue  qui  correspond  aux  deux  tiers  environ  de  son  pourtour, 
le  tiers  restant  se  trouvant  transformé  en  une  fente  étroite.  Cette 
fente,   sur   toute   l'étendue    de   sa    face  interne,  est  tapissée  par 
des   cellules  épithéliales.  Si  par  la  pensée  nous  complétons  cette 
cavità  pour  retrouver  la  place  qu'occupait  la  cavité  primitive  et 
la  capsule ,  nous  voyons  en  différents  points  de  cette  ligne  imagi- 
naire de  petites  cavités,  partiellement  ou  complètement  remplies 
de  cellules,  d'où  il  résulte  que  nous  rencontrons  de  petits  groupes 
de   cellules,    indépendants    les   uns   des   autres,    qui  indiquent    U     j 
place    occupée    précédemment    par    la    cavité    de    la    capsule.  "E-i^ 
dehors  de  la  fente,  dont  nous  avons  parlé  plus  haut,  et  de  <=cs 
petits  groupes  de  cellules,  se  trouve  du  tissu  conjonctif  fibrillid '«*• 
entre   le   glomérule   et   la  cavité  île  la  capsule,  on  voit  aussi       * 
tissu  (ibriîlaire.  Ces  deux  masses  de  tissu  conjonctif  sont  en  c^cpfl" 
tinuité  tout  autour  de  ces  petits  amas  de  cellules  ainsi  qu'aut^^^^ 
de  la  fente  qui  représente  le  restant  de  la  cavité  de  la  capsi^^l^! 
on  peut  parfaitement  voir  les  fibrilles  qui  se  trouvent  à  leur  f^=»ce 
externe,    se    recourber   autour  de  ces  amas  cellulaires  et  se  c    ■^>^' 
tiniicr   plus  loin  dans  une  masse  de  tissu  conjonctif  qui,  dsn^^ '' 
cas  qui  nous  occupe,  s'étend  jusqu'au  glomérule. 

Le  glomérule  est  aussi  fortement  transformé.  On  n'y  voit  F^"*? 
que  quelques  lumières  de  vaisseaux  nettement  appréciables.  Pa-  -*^ 
par-lii  du  tissu  conjonctif  pénètre  entre  ces  capillaires  et  J** 
sépare  les  uns  des  autres. 

On    ne   peut    pas   distinguer  nettement  partout  la  limite  cr»tre 
les   éléments   du    glomérule   et  le  tissu  conjonctif.  On  voit  ç»  f* 
là  que  le  tissu  fibrillaire  en  voie  de  prolifération  pénètre  dans  ^ 
paroi  du  capillaire  modifié.  En  résumé,  nous  avons  affaire  à  uic 
néoformation   conjonctive,   qui   comble  entièrement  ou  partjci/^ 
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mcDt  la  cavité  primitive  de  la  capsule,  ce  qui  fait  que  celle-ci 
peut  même  disparaitre  coniplctcmcnt  et  que  U  niasse  de  tissu 
niîofornié  se  met  en  continuité  avec  le  glomérule.  Cette  masse 
de  tiwu  conjonctif  Intracapsulaire  est  en  continuité  organique 
avec  le  tissu  conjonctif  extracapsulaire. 

je  considère  que  les  petits  groupe?;  de  cellules  dont  je  viens 
de  parler  dérivent  de  l'épithélium  primitif  de  la  capsule.  Cette 
xssertion  n'est  pas  une  pnrc  hypothèse,  mais  on  peut  l'établir 
sur  des  faits;  c'est  ce  qui  ressortira  de  la  description  que  je  vais 
faire  du  mode  de  développement  de  cette  prolifération  intra- 
capsulaire. 

Tout  au  début  on  voit  partir  de  la  capsule,  en  un  point  où 
répithélium  a  disparu,  de  petites  travées  qui  subdivisent  la  cavité 
de  la  capsule  en  plusieurs  parties.  Ces  petites  travées,  qui  nais- 
sent en  un  ou  plusieurs  points,  se  fiiri^ent  vers  le  glomérule, 
avec  lequel  elles  se  soudent.  Elles  peuvent  aussi  s'infléchir  et 
longer  le  glomérule  en  formant  contre  lui  une  mince  couche 
fibrillaire.  Aux  points  où  ces  trabéculcs  primaires  prennent  nais- 
sance, on  voit  que  l'épithélium  tle  la  capsule  prolifère  et  les  revêt. 
Lorsqu'ils  sont  appliqués  contre  les  capillaires  du  glomérule,  on 
constate  aussi  que  ces  cellules  épithéliales  les  recouvrent  à  la 
face  externe  (PI.  XXXII,  fig.  2),  de  telle  sorte  que  nous  avons 
alors  des  parties  sépajrces  de  la  cavité  de  la  capsule,  complète- 
ment tapissées  à  leur  face  interne  par  des  cellules  qui  procèdent 
des  cellules  cpîthélîalcs,  qui  norniaîcnicnt  sont  appliquées  contre 
la  capsule.  Ces  trabécules  présentent  une  structure  fibrillaire  et 
l'on  y  trouve  quelques  noyaux  de  tissu  conjonctif.  Ces  trabécules 
s'élargissent  ensuite  et  il  en  est  de  même  de  la  couche  qui 
entoure  le  glomérule;  il  en  résulte  que  les  parties  étranglées 
de  la  cavité  de  la  capeule  se  rétrécissent,  se  rapetissent  et  peu- 
vent  même  disparaître  complètement.  En  même  temps  le  nombre 
des  cellules  épithcliaks  diminue  et  finalement  il  ne  reste  que 
quelques  groupes  de  cellules  ou  quelques  cellules  comme  vestiges 
de  l'épithélium  primitif  La  place  qu'ils  occupent  dans  le  tissu 
en  voie  de  prolifération  indique  alors  la  position  qui  était  occupée 
par  la  cavité  primitive  de  la  capsule.  F.ntre  ces  petits  groupes 
de  cellules  se  trouvent  les  points  de  continuité  entre  le  tissu 
conjonctif  intracapsulaire  et  le  tissu  conjonctif  extracapsulaire. 
On  peut  toujours  trouver  dans  le  tissu  extracapsulaire  l'origine 
du  tissu  conjonctif  situé  en  dedans  de  la  couche  épithéliale. 

Cette  description  du  mode  de  développement  de  ta  proliféra- 
tion intracapsulaire,  je  la  déduis  des  faits  que  m'a  enseignés 
l'étude  microscopique.  Comme  on  le  conçoit  aisément  l'aspect 
microscopique  des  capsules  de  Bowman  est  très  différent  selon 
l'état  du  processus. 

L'intensité  de  ces  processus  est  très  variable.  L'aspect  micros- 
copique des  différents  corpuscules  de  MalHIGHI  varie  beaucoup 
selon  que  le  processus  de  prolifération  est  plus  ou  moins  avancé. 
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selon  que  la  prolifération  est  plus  ou  moins  active,  selon  qu'il 
apparaît  des  phénomènes  de  dégénérescence  rapide  ou  selon  <fx 
les  glomérules  eux-mêmes  participent  plus  ou  moins  à  cette  prt- 
Ufc  ration. 

Le  début  du  processas  n'est  pas  non  plus  toujours  tel  qoe  je 
l'ai  décrit  plus  havit.  Au  lieu  de  tiabécules  conjonctifs  minces  oa 
voit,  dans  certains  cas,  en  un  point  de  la  capsule,  d'cpau  cor* 
dons  lîbriltaires  pénétrer  vers  l'intérieur;  mais  ce  ac  sont  qoe 
des  variantes  d'un  seul  et  même  processus. 

En  ce  qui  concerne  le  fusionnement  du  glomérule  et  de  b 
capsule,  je  n'ai  pu  trouver  de  renseignements  précis  dans  les 
auteurs.  Seuls  CORNiL  et  Bkault  parlent  incidemment,  dans  le 
travail  que  j'ai  cité  plus  haut,  de  soudures  qui  peuvent  s'efTectucr 
entre  eux. 

J'en  ai  fini  avec  la  description  de  la  prolifération  conjonctive 
intracapsulaire  ainsi  qu'avec  le  premier  des  grands  groupes  que 
nous  avons  distingués:  l' épaississe  ment  fibrillairc  de  la  capsule. 

Ëi  nous  rcNumons  maintenant  tes  ré-sultats  que  cette  étude  nous 
a  fournis t  nous  arrivons  aux  conclusions  suivantes: 

Il  y  a  une  différence  essentielle  entre  la  prolifération  cxtra- 
capsulaire  et  la  prolifération  intracapsulaire.  Dans  la  première  de 
ces  deux  formes,  la  couche  épithclialc  de  la  capsule  se  maintient; 
le  glomérule  reste  en  dehors  de  toute  influence  directe  du  tissu 
conjonctif 

Dans  la  seconde  forme,  du  tissu  conjonctif  en  voie  de  proli- 
fération pénètre  dans  la  cavité  de  la  capsule ,  ce  qui  fait  que 
celle-ci  subit  des  modifications  dans  sa  forme  et  peut  même 
disparaître.  Le  glomérule  est  intéressé  aussi  au  phénomène  de 
prolifcration. 

Je  passerai  maintenant  à  la  description  du  second  grand  groupe. 


l'épaississement  cellulaire. 

L'expression  ,épaississenienl  cellulaire"  est,  comme  on  peut  le 
comprendre,  un  nom  collectif,  attendu  que  l'on  ne  désigne  par 
là  que  la  prolifératioD  d'éléments  cellulaires,  sans  que  cela  implique 
la  moindre  interprétation  de  la  nature  des  cellules  qui  participent 
au  processus  d 'épaississe  me  ut.  L'idéal  serait  d'établir  une  classi- 
fication en  se  basant  sur  la  nature  des  éléments  cellulaires  qui  proli- 
fèrent; cependant  comme  on  le  verra  par  la  suite,  la  significatioa 
de  ces  proliférations  cellulaires  est  bien  minime  par  rapi>ort  à  ce 
qu'offre  d'essentiel  l'épaississement  de  la  capsule,  dans  lequel  elles 
jouent  un  rôle.  Il  faut  toutefois  examiner  quelles  sont  les  cellules 
qui  peuvent  intervenir  dans  ce  processus. 

C'est  d'abord  l'épithélium  préexistaat,  qui  revêt  normalcmest 
la  capsule. 

On    peut    en   outre   songer   à   l'épithélium   du   glomérule;   cet 
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îpithélium  pourrait  proliférer,  se  diîaquamcr,  s'appliquer  contre 
la  paroi  interne  de  la  capsule  et  avoir  l'air  d'être  né  primitive- 
icnt  de  cette  paroi. 
On  pourrait  aussi  songer  à  des  cellules  de  tissu  conjonctif. 
Enfin  une  masse  exsudative  formée  par  des  éléments  cellulaires 
pourrait  s'accumuler  dans  la  cavité  de  la  capsule  et  déterminer 
ainsi  en  apparence   un  épaississe  ment  de  la  capsule. 

J'aurai  l'occasion  de  m'occuper  successivement  de  ces  diverses 
H  possibilités.  Je  désire  tout  d'abord  mentionner  les  observations 
^qu'ont  faites  quelques  auteurs  reiativenïent  à  des  proliférations 
cellulaires  sur  la  capsule.  A  ce  sujet  les  renseignements  biblio- 
graphiques sont  un  peu  plus  étendus  que  ceux  relatifs  à  l'épais- 
sissenient  fibriltaire.  Divers  auteurs  ont,  eu  effet,  signalé  et  décrit 
des    proliférations   épithéliales,  procédant  les  unes  de  l'épithclium 

*de  la  capsule,  les  autres  de  l'épithclium  du  glomcrulc. 
LanOIIANS  (Virciiow's  Archw  j6.  Uréer  dte  Vtra7ideruHgen 
lier  GlomeruU  bei  der  Nepkritts)  attribue  un  rôle  important  à 
l'épithélium  du  glomérule  qui,  dans  des  cas  de  néphrite  aiguë, 
se  gonflerait,  se  dÈsquamerait ,  s'amasserait  dans  la  cavité  de  la 
capsule  et  s'appliquerait  contre  la  paroi  de  cette  dernière;  ce 
n'est  que  rarement  que  Langhans  a  observé  un  épalssissemcnt 
qui  devait  son  origine  à  une  prolifération  de  l'épithélium  de  la 
capsule  iticme. 

La  forme  la  plus  siuiplc  de  prolifération,  de  l'épithélium  de  la 
capsule  qu'il  ait  observée  consistait  en  un  simple  gondemciit  des 
cellules,  qui  rendait  l'épithélium  absolument  semblable  à  celui 
des  tubes  contournés.  Ce  gonflement,  LANGKANS  l'observa  dans 
les  formes  de  néphrites  les  plus  différentes.  Ce  n'est  que  dans 
des  cas  très  rares  qu'il  a  constaté  une  prolifération  réelle,  une 
augmentation  du  nombre  des  cellules  telle  qu'elles  fussent  dispo- 
sées en  plusieurs  assises  à  la  face  interne  de  la  capsule,  soit 
dans  toute  son  étendue,  suit  dans  une  partie  seulement  de  son 
étendue.  Dans  les  cas  où  il  a  observé  cette  disposition,  ces  cel- 
lules tapissaient  le  plus  souvent  une  partie  de  la  capsule  et  se 
trouvaient  appliquées  contre  elle  sous  forme  d'une  niasse  semi- 
lunaire  dont  la  partie  la  plus  épaisse  se  trouvait  vis-à-vis  des 
points  où  les  vaisseaux  afférent  et  efterent  aboutissent  au  glomé- 
rule. Ces  masses  cellulaires  seraient  formées  par  des  éléments 
dérivant  de  l'épithélium  de  la  capsule,  auquel  ils  ressemblent 
complètement.  L'auteur  a  observé  que  chaque  fois  que  cette 
disposition  se  trouvait  réalisé,  il  y  avait  en  même  temps  pro- 
lifération du  stroma  du  rein.  Lorsque  cette  prolifération  cellu- 
laire était  assez  intense  pour  avoir  formé  de  grosses  masses  cel- 
lulaires pleines,  le  glomérule  se  trouvait  comprimé  et  en  voie 
d'atrophie. 

•     Dans  les  descriptions  de  CORNIL  et  Brault,  on  remarque  plus 
de   variation:   c'est   ainsi  que  ces  auteurs  envisagent  notamment 
mieux  les  relations  qui  existent  entre  les  proliférations  cellulaires 
U.  38 
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Ces  soudures  peuvent  se  présenter  selon  eux  en  un  ou  en  plusieurs 
}ints  de  la  capsule. 

J'ai  parlé  de  cette  union  interne  entre  le  gloniérule  et  la 
Icapsulc  à  propos  de  l'épaississcment  librillaire  et  j'y  reviendrai 
'encore  lorsque,  plus  tard,  je  décrirai  les  epaissement  cellulaires  que 
[j'ai  observés  moi  même. 

Dans  son  travail  intitulé:  Beitrage  sur  Kenntniss  des  Morfms 
Bright  (Beùràgf  snr  patkol.  Anatomte  uful  Physiologie ,  Ziegler, 
et  NauWEKCK,  /"  voi.  iJiSÔ),  Nauwkkck  ne  décrit  de  prolifé- 
rations cellulaires  de  la  capsule  que  dans  des  néphrites  aigucs. 
Il  constate  alors  un  gonflement  de  l'epithélium  suivi  de  pro- 
cessus de  prolifération  et  de  phénomènes  de  dégénérescence  et 
de  desquamation   dans  la  cavité  de  la  capsule. 

Ha.nsemaNN  (Vtrchûw.  Archtv.  Bd.  iio  Zur  pathoL  Anatomte 
dfr  Malpighiscke  Kàrperche»)  ne  partage  pas  l'opinion  de  Lang- 
HANS.  Il  soutient  que  l'epithélium  de  la  ca])sule  ne  prolifère 
jamais  assez  pour  former  un  revêtement  èpithêlial  de  plu5îii:urs 
assises  de  cellules.  Il  a  bien  observé  que  dans  certains  cas  le 
nombre  des  cellules  était  notablement  augmenté,  mais  elles  restaient 
toujours  disposées  en  une  seule  assise.  Dans  les  cas  où  une  masse 
cellulaire  formée  par  plusieurs  assises  se  trouvait  appliquée  contre 
la  capsule,  seule  l'assise  en  contact  immédiat  avec  la  paroi  de 
la  capsule  serait  formée  par  des  cellules  vivantes,  tandis  que 
les  cellules  plus  internes  seraient  des  éléments  nécrosés,  et  des- 
quames qui  resteraient  là  parce  que  le  courant  de  t'urine  s'est 
complètement  arrêté  ou  bien  est  devenu  si  faible  qn'il  ne  parvient 
plus  à  entraîner  les  cellules  nécrosées.  Comme  preuve  de  cette 
manière  de  voir,  il  «'appuie  sur  ce  fait  que,  lorsque  l'on  isole 
le  glomérulc  et  la  capsule,  ils  ne  sont  tous  deux  revêtus  que 
par  une  seule  assise  de  cellules. 

Dans  son  Lehrbuch  der  specteUen  pathoÎQgischen  Anatomte,  ZlE- 
CU'.K  prétend  aussi  que  les  masses  cellulaires  appliquées  contre 
la  capsule  se  forment  par  gonflcmcnl,  prolifération  et  desqua- 
mation de  cellules  épilltéliales,  accompagnés  ou  non  de  ilégéné- 
rcsccncc  grai?iscuse  de  ces  éléments.  Ces  proliférations  cellulaires 
se  présenteraient  aussi  bien  dans  la  néphrite  aiguë  que  dans  la  , 
néphrite  parcnchymateuse  chronique.  Il  signale  aussi  les  mas.ses 
cellulaires  disposées  en  plusieurs  assises  et  que  l'on  trouve  sur  la 
capsule,  masses  qui  correspondent  à  celles  qu'ont  décrites  LaNG- 
HANS,  CoRNlL  et  BkaULT;  il  en  donne  de  très  bonnes  figures. 
Il  résulte  de  ces  considérations  bibliographiques  que,  lorsqu'il 
existe  des  niasses  cellulaires  appliquées  contre  la  capsule,  on 
les  considère  dans  la  plupart  des  cas  comme  dérivant  de  l'epithélium 
de  la  capsule.  Seul  LanGIIANK  attribue  aussi  un  rôle  important  à 
l'epithélium  desquamé  du  glomérule.  Cesj  prolîféations  cellulaires 
eïdsteraient  surtout  dans  les  néphrites  aigucs.  Tous  les  auteurs 
signalent  des  masses  formées  par  plusieurs  assises  de  cellules,  et 
c'est  CORNIL  et  Brault  qui  les  ont  décrites  avec  le  plus  de  soin. 
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Vcnr  ce  qui  regarde  les  proliférations  cellulaires  dans  les 
néphrites  algues,  je  puis  être  bref  parccque  je  n'ai  pu  faire  de 
recherches  à  leur  sujet  n'ayant  pas  à  ma  disposition  un  matériel 
suffisant.  Je  m'en  rapporterai  donc  à  ce  sujet  aux  données  que 
nous  ont  fournies  les  auteurs  que  j'ai  cites  plus  haut. 

Dan»  lus  jiruceîisus  sub-chroniques  et  chroniques,  que  j'ai 
étudiés,  j'ai  observé  à  diverses  reprises  sur  la  capsule  des  proli- 
férations cellulaires  qui  se  présentaient  sous  des  formes  très 
diverses.  Je  n'ai  cependant  jamais  rencontré  un  cas  présentant 
ces  proliférations  èpuhfltales  à  plusieurs  assises  de  cellules,  dont 
il  a  été  question  plus  haut  et  qui  se  trouvaient  développées 
en  une  masse  semi-lunaire  appliquée  contre  la  capsule. 

J'ai,  il  est  vrai,  trouvé  maintes  fois  des  masses  cellulaires; 
mais,  comme  on  le  verra  dans  la  suite,  la  prolifération  des 
cellules  épithélialcs  n'était  alors  qu'un  phénomène  secondaire  et 
il  y  avait  à  côté  de  cela  un  processus  que  je  considère  comme 
jouant  le  rôle  essentiel  dans  la  prolifération  de  la  capsule. 

Quant  à  déterminer  la  nature  des  cellules,  on  verra  que  ce 
n'est  pas  toujours  facile  et  que  je  n'ai  pas  toujours  pu  dans  tous 
les  cas  me  prononcer  positivement  sur  ce  sujet. 

Dans  maintes  capsules,  j'ai  observé  une  augmentation  du  nombre 
des  cellules  épithélialcs,  mais  elles  étaient  disposées  en  une  seule 
assise  revêtant  la  paroi  interne  de  la  capsule;  souvent  on  constate 
en  même  temps  que  les  cellules  sont  gonflées,  ce  qui  fait  qu'étant 
plus  élevées  que  normalement,  elles  proéminent  dans  la  cavité 
de  la  capsule. 

Il  est  certain  qu'il  y  a  là  prolifération  cellulaire;  j'ai  pu  en  cftet 
à  diverses  reprises  observer  des  figures  de  division  mitosique  très 
nettes  des  noyaux-  Comme  je  l'ai  dit  plus  haut  .H  propos  de  l'épais- 
sissement  fibnllaire  extracapsulaîre ,  ce  processus  s'accompagne 
parfois  de  cette  simple  prolifération  cellulaire.  D'ailleurs  dans  les 
reins  que  j'ai  étudiés,  je  ne  l'ai  constatée  que  peu  souvent. 

Les  formes  de  prolifération  cellulaire  puissante  sont  très  dlfTé- 
rcntes  d'aspect;  c'est  ce  qui  m'engage  à  les  décrire  avec  soin 
et  je  commencerai  [>ar  la  forme  la  plus  intensive  qu'U  m'a  été 
donné  d'observer  dans  mes  matériaux  d'étude. 

Le  rein  provient  de  l'autopsie  120  du  cours  de  1893 — 94 
(voir  fig.  5,  pt.  XXXII).  II  n'y  a  nulle  part  de  capsules,  ni  de 
glomérulcs  normaux.  Toutes  les  capsules  ont  subi  un  léger  épais- 
sissenient  Hbrttlaire  sur  leur  face  externe  ;  les  fibrilles  sont  lâche- 
ment  disposées  les  unes  contre  tes  autres.  Dans  la  cavité  de  la 
capsule  se  trouvent  des  mas-ses  cellulaires  qui,  en  différents  points 
de  leur  étendue ,  sont  en  continuité  oi^anique  avec  les  6brilles 
extracapsulaircs.  Dans  beaucoup  de  cas  on  trouve  entre  ces 
masses  de  tissu  intra*  et  extracapsulaire  une  couche  hyaline 
nette  qu'il  faut  considérer,  soit  comme  la  membrane  fondamen- 
tale hyaline  épaissie,  soit  comme  une  couche  de  tissu  ^brillaiie 
dégénéré. 
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En  dedans  de  cette  couche  la  capsule  présente  un  aspect  très 
particulier.  De  la  paroi  de  la  capsule  part  un  réseau  à  mailles 
larges  qui  reste  en  continuité  organique  avec  elle  et  remplit  plus 
ou  moins  complètement  la  cavité  de  la  capsule.  Ce  qiii  frappe 
le  plus,  c'est  le  grand  nombre  de  cellules  que  l'on  y  trouve, 
tandis  que  le  réseau  proprement  dit  est  forme  par  des  trabécules 
dirigés  en  toun  sens  et  anastomo-îés  entre  eux;  aussi  longtemps 
que  ces  trabécules  sont  très  minces,  iis  ne  présentent  aucune 
structure  et  se  continuent  en  différents  points  avec  la  paroi  de 
la  capsule. 

Les  cellules  très  nombreuses  qui  tapissent  ces  trabécules  ont 
un  aspect  tout  particulier.  Rn  certains  points  elles  sont  si  serrées 
les  unes  contre  les  autres  qu'il  est  impossible  de  distinguer  leurs 
formes,  tandis  qu'ailleurs  on  les  distingue  très  bien.  Dans  ce  cas 
on  constate  qu'elles  sont  arrondies,  anguleuses,  ovalaires  ou  même 
qu'elles  possèdent  des  prolongements.  Leurs  noyaux  sont  géné- 
ralement très  volumineux,  pâles,  avec  un  contt-nu  chromatique 
finement  granuleux.  Indépendamment  de  ces  noyaux,  on  distingue 
encore  sur  le  trajet  des  trabécules  im  noyau  unique  allongé, 
étroit  et  sombre  qui,  à  tous  points  de  vue,  donne  l'impression 
d'un  noyau  de  tissu  conjonctif;  on  trouve  en  outre  quelques 
cellules  présentant  un  noyau,  iietît,  auguleux  et  fortement  coloré:  ces 
cellules  sont  probablement  des  cellules  embryonnaires  car,  par  leur 
forme  et  leur  volume,  cites  ressemblent  complètement  aux  cellules 
de  l'infiltration  du  stronm.  Lorsque  les  trabécules  sont  plus  épais, 
on    constate    nettement  qu'ils  présentent  une  structure  fibrillairc. 

Si  nous  voulons  nous  faire  uue  idée  de  la  marche  du  processus, 
examinons  un  corpuscule  ele  M.m.i'ighi  dans  lequel  le  processus 
est  à  son  tout  premier  début.  Nous  constatons  alors,  contre  la 
paroi  interne  de  la  capsule,  une  couche  de  cellules  qui  consiste 
sans  aucun  doute  en  cellules  épithclialcs  dont  le  nombre  normal 
a  augmenté.  En  un  ou  plusieurs  points  de  la  capsule  on  voit 
partir  de  fins  trabécules  recouverts  par  ces  cellules  et  proéminant 
dans  la  cavité  de  la  capsule;  ces  trabécules  sont  en  continuité 
les  uns  avec  les  autres  et  en  même  temps  ils  réuni.ssent  les 
unes  aux  autres  diverses  parties  de  la  cap-sule.  Secondairement 
d'autres  trabécules  émanent  des  premiers  et  s'anastomosent  à 
leur  tour.  C'est  ainsi  que  se  développe  le  réseau  dont  nous 
avons  parlé  plus  haut.  Les  cellules  prolifèrent  sur  le  trajet  de 
ces  trabécules  et  proéminent  dans  les  mailles  du  réseau.  C'est 
alors  que  les  trabécules  deviennent  nettement  fibrillaircs;  on  peut 
parfois  trouver  dans  la  cavité  de  la  capsule  des  travées  très 
épaisses  de  tissu  conjonctif  (PI.  XXXII,  fig.  3).  Au  début  lorsque 
l'espace  entre  le  glomcrulc  et  la  ca])sule  est  très  grand,  ces 
travées  peuvent  s'y  développer  librement  et  le  réseau  est  très 
régulier.  Mais  lorsque  la  cavité  de  la  capsule  se  comble  et  que 
la  prolifération  s'accomplit,  cette  masse  de  tissu  est  comprimée 
et  nous  voyons  alors,  comme  conséquence  de  cette  compression,  que 
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été  fournie  par  le  rein  c!e  l'autopsie  114  du  cours  de  1S95— 9& 
Ici  aussi  h  première  vue  on  a  l'impression  d'une  proUfératioit 
cellulaire  sur  la  capsule  (voir  FI.  XXXII,  fig,  4). 

L'anpcct  que  présentent  les  corpuscules  de  MAi.rKilll  Mt  iré 
diffcjrent  tic  celui  qii*ils  offrent  dans  la  forme  précédente  (fig.  3f. 
La  capsule  a  aussi  subi  h  sa  face  externe  une  sorte  d'épaissiwc- 
ment  fibrillaire;  les  fibrilk-s  se  continuent  d'une  façon  diffuse  avec 
celles  du  tissu  interstitiel  du  rein.  On  ne  voit  aucune  trace  de  mem- 
brane hyaline,  telle  qu'on  l'a  signalée  dans  le  cas  décrit  plushaut. 

[)e  la  capsule  partent  aussi  de  lins  trabécules  fibrillaircs  ip 
traversent  la  cavité,  s'unissent  entre  eux  et  et  qui  prennent  leur 
origine  des  fibrilles  extra>capsul aires.  Ils  s'anastomosent  et  forment 
encore  une  espèce  de  réseau,  dont  les  mailles  sont  tapissées  de 
cellules.  Nous  voyons  très  nettement  ces  cellules  se  former  aux 
dépens  de  l'épithélium  de  la  capsule  et  s'accroître  de  dehors  ea 
dedans  avec  les  faisceaux  de  tissu  conjonctif. 

Dans  les  trabécules  fibrillaires  on  distîn^^ue  nettement  des  noyaux 
de  cellules  conjonctives,  allongées,  aplaties  et  fortement  colorées. 
Ces  faisceaux  dés  le  début  sont  plus  épais  que  dans  le  cas  pri^ 
cèdent,  le  tissu  cpithclial  qui  les  accomp;4;ne  contient  bcaucouii 
moins  de  cellules  et  ces  cellules  clles-ménies  sont  plus  petites,  mais 
de  forme  plus  régulière  et  leurs  noyaux  sont  plus  vivement  colorés. 

Ces  cellules  sont  en  voie  de  multiplication,  on  y  trouve  «o 
effet  divers  stades  de  ta  division  nucléaire. 

Si  nous  companins  ces  faits  avec  ceux  que  nous  a  fournis 
l'étude  de  t'autopsie  120,  nous  constatons  que  le  processus  est 
le  même.  Cependant  l'aspect  est  très  différent  et  on  doit  l'attri- 
buer aux  faits  suivants: 

1.  Le  glomérule  se  comporte  ici  tout  autrement.  Il  coastltuc  une 
masse  plus  solide ,  dans  laquelle  on  ne  peut  plus  distinguer  de 
limites  nettes  entre  les  capillaires;  le  tissu  conjonctif  en  voie  de 
prolifération  se  dépose  au  début  contre  la  périphérie  du  glomé- 
rule et  se  borne  à  l'entourer;  ce  n'est  qu'à  des  stades  plus  avancés 
qu'on  le  voit  aussi  pénétrer  entre  les  capillaires  primitifs  ainsi 
que  dans  leurs  parois,  ce  qui  fait  qu'alors  le  glomérule  finit  par 
se  scléroser. 

2.  Les  faisceaux  de  tissu  conjonctif  qui  ont  émané  de  la  capsule 
sont  déjà,  dès  le  début,  beaucoup  plus  épais  que  dans  le  cas 
précèdent. 

3.  Le   nombre  des  cellules  est  beaucoup  moindre  et  en   beau- 
coup d'endroits  il  serait  plus  légitime  de  parler  d'un  épaississemciî 
fibrillaire  intra-capsulaire  que  d'un  épaississement  cellulaire. 

Dans   la  figure  on  peut  voir  nettement  que  sur  une  partie  d 
la  capsule,  c'est  le  nombre  des  cellules  qui  l'emporte,  tandis  qucj 
sur  l'autre  partie,  c'est  au  contraire  la  prolifération  fibrillaire  qui 
est    la    plus    apparente.    C^esi   là    un  bel  exemple  de  C£  fait  quuK 
épaississement   cellulaire  se   ramène  en  réalité  h  une  proUfératio. 
conjonctive  intra-capsulaire. 


i.' 


Dans   difn^rcnts  corpuscules  tic  Malpigïii  enfin,   on   ne  voit 

presque    plus   rien    du   glomcrule  qui  se  trouve  rcmplac<î  par  du 

tissu  conjonctir  semblable  au  tissu  interstitiel. 

II   est    certainement  remarquable  que  dans  ce  rein  l'on  trouve 
peu    de   glomériiles;    il    est   à   supposer  que  beaucoup  d'entre 

eux  se  sont  scIéroHL's  et  se  sont  résolus  d'une  façon  diffuse  dans 

le  stroma  fibrillairc  en  voie  de  prolifération. 


^  J'ai  rencontriî  une  tout  autre  forme  encore  dVpaississcmcnt 
cellulaire  dans  les  reins  de  l'autopsie  13[  du  cours  de  1880/1887 
(voir  fig.  5.  l'I.  XXXII).  La  plupart  des  capsules  ont  subi  un 
épaississemcnt  6brillairc,  surtout  sur  leur  face  interne,  ainsi  qu'on 
Hpeut  le  voir  d'après  les  relations  qu'elles  présentent  avec  les 
«cellules  épithcliales  et  que  j'ai  décrites  plus  haut  à  propos  des 
épaississe ments  fibrillaires  intracapsulaires. 

Il  n'existe  qu'une  nttnce  couche  de  tissu  conjonctif  extracap- 
sulaire,   avec   laquelle    les  masses  intracapsulaircs  dont  j'ai  parlé 

Ien  premier  Heu  communiquent  en  beaucoup  de  points. 
On  constate  aussi  frcqucitiment  des  masses  cellulaires  intra- 
capsulaires,  qui  généralement  sont  pleines  et  qui  se  sont  insinuées 
entre  la  capsule  et  le  glomérule.  Dans  la  plupart  des  cas,  je  les 
ai  vues  distribuées,  non  pas  sur  toute  la  paroi  interne,  mais  sur 
une  partie  seulement  de  la  capsule.  T-cs  limites  des  cellules  sont 
difficiles  à  distinguer;  souvent  on  n'observe  qu'une  substance 
fondamentale ,  homogène ,  contenant  de  nombreux  noyaux  de 
_  formes  très  variables. 

B  En  y  regardant  de  très  près,  je  suis  cependant  parvenu  à 
distinguer  deux  formes  d'éléments,  bien  qu'en  beaucoup  de  points 
Ces  deux  espèces  d'éléments  se  soient  si  intimement  mêlée  qu'il  est 

»  difficile  de  les  distinguer  l'une  de  l'autre  dans  ces  masses  de  tissu. 
On  voit  encore  ici  une  prolifération  cpithéliale  et  une  prolifé- 
ration conjonctive.  Les  noyaux  de  cellules  du  tissu  conjonctif 
sont  allongés,  fortement  colorés  et  aplatis,  tandis  que  les  cellules 
épitliélialcs  sont  polymorphes  et  pourvues  de  noyaux  arrondis  ou 

■  ovalaircs  ,  fortement  colores.  11  est  parfois  impossible  d'en  distinguer 
la  limite  et  elles  constituent  sur  la  capsule  une  épaisse  masse  de 
tissu  riche  en  cellules.  Il  est  probable  que  cette  abondance  des 
cellules  est  le  propre  des  stades  plus  récents  de  la  prolifération  de 
Ja  capsule.  Cette  probabilité  résulte  du  fait  que  lorsque  cette  proli- 
fération est  devenue  plus  importante,  on  constate  que  c'est  le 
tissu  conjonctif  qui  l'emporte  de  beaucoup,  tandis  que  le  nombre 
des  cellules  cpithcliales  a  fortement  diminué  et  qu'il  ne  reste 
plus  que  quelques  petits  groupes  de  cellules.  Entre  ces  groupes 
n  peut  encore  voir  le  ti.ssu  conjonctif  s'insinuer  et  se  continuer 
Bvec  la  masse  du  tissu  conjonctif  intra-capsulaire. 

En  même  temps  la  structure  fibrillairc  du  tissu  devient  moins 
nette  et  le  tissu  ressemble  de  plus  en  plus  à  du  tissu  hyalin 
(voir   plus   loin);   le   glomérule   se   trouve   alors  entouré  par  une 
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été  fournie  par  le  rein  de  l'autopsie  I14  du  cours  de  iS^— «^^ 
Ici  aussi  à  première  vue  on  a  l'impression  d'une  prolifé«tl^°* 
ccllulairt;  sur  la  capsule  (voir  PI.  XXXII,   fig.  4).  ^^_^ 

!. "aspect  que  présentent  les  corpuscules  de  Mai.pigui  est  ^*^^^^. 
différent  de  celui  qu'ils  offrent  dans  la  forme  précédente  (fig.  -^g. 
La  capsule  a  aussi  subi  à  sa  face  externe  une  sorte  d'épaiwis^^t^ 
ment  fibrillairc;  les  fibrilles  se  continuent  d'une  façon  diffuse  a\ 
celles  du  tt&su  interstitiel  du  rein.  On  ne  voit  aucune  trace  de  met 
brone  liyallne,  telle  qu'on  l'a  signalée  dans  le  cas  décrit  ptushau 

De    la   capsule    partent   aussi   de  fins  trabécules  fibrillaires  qi 
traversent  la  cavité,  s'unissent  entre  eux  et  et  qui  prennent  leu. 
origine  des  fibrilles  extra-capsulaîres.  Ils  s'anastomosent  et  formen  "* 
encore    une  espèce  de  réseau,  dont  les  mailles  sont  tapbsces  d^^ 
cellules.    Nous  voyons  très  nettement  ces  cellules  se  former  au»C 
dépens  de  l'épithélium  de  la  capsule  et  s'accroître  de  dehors  cm 
dedans  avec  les  faisceaux  de  tissu  conjonctif. 

Dans  les  trabécules  fibrillaires  on  distingue  nettement  des  noyaux 
de  cellules  conjonctives,  allongées,  aplaties  et  fortement  colorées. 
Ces  faisceaux  dès  le  début  sont  plus  épais  que  dans  le  cas  pré- 
cédent ,  le  tissu  épithclial  qui  les  accompagne  contient  beaucoup 
moins  de  cellules  et  ces  cellules  elles-mêmes  sont  plus  petites,  maïs 
de  forme  plus  régulière  et  leurs  noyaux  sont  plus  vivement  colorés. 

Ces  cellules  sont  en  voie  de  multiplication ,  on  y  trouve  en 
effet  divers  stades  de  la  division  nucléaire. 

Si  nous  comparons  ces  faits  avec  ceux  que  nous  a  fournis 
l'étude  de  l'autopsie  120,  nous  constatons  que  le  processus  est 
le  même.  Cependant  l'aspect  est  très  différent  et  on  doit  l'attri- 
buer aux  faits  suivants: 

r.  Le  gloméruje  se  comporte  ici  tout  autrement.  Il  constitue  une 
masse  plus  solide ,  dans  laquelle  on  ne  peut  plus  distinguer  de 
limites  nettes  entre  les  capillaires;  le  tissu  conjonctif  en  voie  de 
prolifération  se  dépose  au  début  contre  la  périphérie  du  glomé- 
rule  et  se  borne  h  l'entourer  j  ce  n'est  qu'à  des  staiIes  plu.s  avancés 
qu'on  le  voit  aussi  pénétrer  entre  les  capillaires  primitifs  ainsi 
que  dans  leurs  parois,  ce  qui  fait  qu'alors  le  glomérule  6nit  par 
se  .scléroser. 

2.  Les  faisceaux  de  tissu  conjonctif  qui  ont  émané  de  la  capsule 
sont  déjà,  dès  le  début,  beaucoup  plus  é|iais  que  dans  le  cas 
précédent. 

3.  Le  nombre  des  cellules  est  beaucoup  moindre  et  en  beau- 
coup d'endroits  il  serait  plus  légitime  de  parler  d'un  épaississe  ment 
fibrîllaire  intra-capsulaire  que  d'un  épaississement  cellulaire. 

Dans  la  figure  on  peut  voir  nettement  que  sur  une  partie  de 
la  capsule,  c'est  le  nombre  des  cellules  qui  l'emporte,  tandis  que 
sur  l'autre  partie,  c'est  au  contraire  la  prolifération  fibrillairc  qui 
est  la  plus  apparente.  C'fsf  là  un  bd  fxempU  dt  et  fait  quu% 
épaississement  cellulaire  se  ramène  en  réalité  à  une  proli/éraltQn 
eenjûnctive  intra-capsulaire. 


Dans  différents  corpuscules  de  Malpigui  enfin,  on  ne  voit 
ïrcsquc  plus  rien  du  glomérule  qui  se  trouve  remplacé  par  du 
issu  conjonctif  semblable  au  tissu  interstitiel. 

Il   est    certainement  remarquable  que  dans  ce  rein  l'on  trouve 

peu  de  glomérulcs;  il  est  à  supposer  que  beaucoup  d'entre 
jx  se  snnt  sclérosés  et  se  sont  résolus  d'une  façon  diffuse  dans 

strooia  fibriltaire  en  voie  de  proIîTération. 

J'ai    rencontré    une   tout   autre    forme   encore    d'épaississcmcnt 

t cellulaire  dans  les  reins  de  l'autopsie  131  du  cours  du  1886' 1887 
][voir  fig.  5,  PI,  XXXII).  La  plupart  des  capsules  ont  subi  un 
épaississemcnt  fibrilUire,  surtout  sur  leur  face  interne,  ainsi  qu'on 
peut  le  voir  d'après  les  relations  qu'elles  présentent  avec  les 
cellules  êpitlielialcs  et  que  j'ai  décrites  plus  haut  à  propos  des 
épaississements  fibrillaires  intracapsulaircs. 

Il  n'existe  qu'une  mince  couche  de  tissu  conjonctif  extracap- 
sulairc,  avec  laquelle  les  masses  intracapsulaires  dont  j'ai  parlé 
en  premier  lieu  communiquent  en  beaucoup  de  points. 

On    constate   auwti    rréquL-miiient    des    masses    cellulaires    intra- 

ji     capsulaîres,  qui  généralement  sont  pleines  et  qui  se  sont  insinuées 

^■entre  la  capsule  et  le  glomcrule.  Dans  la  plupart  des  cas,  je  les 

^■ai  vues  distribuées,  non  pas  sur  toute  la  parui  interne,  mais  sur 

une  partie  seulement  de  la  capsule.  Les  limites  des  cellules  sont 

difficiles    à    distinguer;    souvent    on    n'observe   qu'une   substance 

fondamentale,    homogène,    contenant    de    nombreux    noyaux   de 

formes  très  variables. 

Kn    y   regardant    de   très   près,  je   suis   cependant   parvenu  à 
distinguer  deux  formes  d'éléments,  bien  qu'en  beaucoup  de  points 
ces  deux  espèces  d'éléments  se  soient  si  intimement  mêlée  qu'il  est 
difficile  de  les  distinguer  l'une  de  l'autre  dans  ces  masses  de  tissu. 
On   voit  encore  ici  une  prolifération  épîthéliale  et  une  prolifé- 
ration   conjonctive.    Les    noyaux    de    cellules    du    tÎASu  conjonctif 
sont  allongés,  fortement  colorés  et  aplatis,  tandis  que  les  cellules 
i^^-épithéliales  sont  polymorphes  et  pourvues  de  noyaux  arrondis  ou 
^■pvalaircs ,  fortement  colorés.  Il  est  parfois  impossible  d'en  distinguer 
^Ki  limite  et  elles  constituent  sur  la  capstde  une  épaisse  masse  de 
^rtissu    riche  en  cellules.  Il  est  probable  que  cette  abondance  des 
cellules  est  le  propre  des  stades  plus  récents  de  la  prolifération  de 
^la  capsule.  Cette  probabilité  résulte  du  fait  que  lorsque  cette  proli- 
^Kération   est   devenue    plus   importante,   on  constate  que  c'est  le 
^Rissu  conjonctif  qui  l'emporte  de  beaucoup,  tandis  que  le  nombre 
B^^   cellules   épitliclialcs    a    fortement    diminué   et    qu'il    ne  reste 
plus    que    quelques  petits  groupes  de  cellules.  Entre  ces  groupes 
on  peut  encore  voir  le  tissu  conjonctif  s'insinuer  et  se  continuer 
avec  la  masse  du  tissu  conjonctif  intra-capsulaire. 

En  même  temps  la  stnicture  fîbrillaire  du  tissu  devient  moins 
nette  et  le  tissu  ressemble  de  plus  en  plus  à  du  tissu  hyalin 
(voir   plus   loin);  le    glomérule   se   trouve   alors  entouré  par  une 
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épaisse  masse  de  tissu  fibrillairc,  dans  lequel  on  peut  voir  P^'^ 
incnl  la  transformation  hyaline  et  dans  lequel  on  trouve  coc**^ 
des  groupes  de  cellules  d'origine  épithclialc.  j^. 

On    rencontre  ce  tissu  conjonctif  non  seulement  autour  du  ^^f,- 
mérule,  mais  aussi  entre  les  ca]}illaires  du  gloménile;  ce  tissu  C^    ,ve 
jonctif  finit  par  s'atrophier  et  le  glomérulc  finalement  se  tro*--^ 
complÂLemcnt  sclérosé.  ^^y 

La   description    que   j'ai    donnée    de  la  prolifération  intra-ca^v-'ts 
siilairc    du    tissu   conjonctif  (voir   plus   haut)   a   été   faite  d'apr^ 
des  observations  exécutées  sur  le  même  rein  (PI.  XXXII,  fig,  ^r"^ 
qui  présentait  cette  soi-disant  prolifération  cellulaire  que  je  vicn- 
de   décrire.    Les   deux   processus   sont   très  semblables.   Seule  ^'^^ 
grande   abondance   des  cellules   dans  le  dernier  cas  faisait,  qu*!L^ 
première  vue,  il  semblait  qu'il  existât  une  différence 'essentielle; 
mais    de    part    et    d'autre,   dans  ces  deux  espèces  de  corpuscules 
de    Malpighj,    l'essence    du    procc-wîus    est    absolument  la  même 
et  se  ramène  à  une  prolifération  de  tissu  conjonctif  à  l'intérieur 
de  la  cavité  de  la  capsule. 

Le  rein  de  Tautopsie  58  du  cours  de  18^—95  présentait 
encore  sur  la  capsule  une  prolifération  cellulaire  qui,  à  tous 
points  de  vue,  dificre  de  la  forme  précédente.  Il  existe  une  forte 
transformation  amyloidc  des  vaisseaux  et  des  glomérulcs.  Ce» 
derniers  sont  très  volumineux  et  remplissent  presque  toute  la 
cavité  de  la  capsule,  ce  qui  fait  que  cette  dernière  est  représentée 
par  une  fente  très  étroite. 

Dans  un  certain  nombre  de  ces  cavités  capsulaires  on  peut 
distinguer  des  couches  superposées  de  cellules  pourvues  de  noyaux 
allongés,  bien  colorés,  ovataires  ou  aplatis,  remplissant  complè- 
tement ou  partiellement  la  cavité  de  la  capsule.  Ces  cellules  sont 
dirigées  parallèlement  h  la  paroi  de  la  capsule. 

Le  plus  souvent  elles  ne  sont  localisées  que  sur  une  partie 
de  la  capsule;  il  est  rare  qu'elles  en  tapissent  toute  la  face 
interne.  On  voit  aussi,  en  certains  points,  une  ligne  de  démarcation 
Dette  entre  les  couches  de  cellules  et  la  paroi  de  la  capsule, 
qui  a  subi  un  léger  épaississcmcnt  fibrillaire  sur  sa  face  externe; 
seulement  en  quelques  endroits  cette  limite  fait  défaut  et  les 
couches  cellulaires  se  continuent  insensiblement  avec  la  paroi 
de  la  capsule. 

La  forme  des  cellules  et  la  structure  lïbrillaire  de  la  substance 
intcrcellulaire  ne  nous  permettent  pas  de  douter  que  nous  ayons 
affaire  à  du  tissu  conjonctif  qui  s'est  formé  contre  le  pourtour 
du  glomérulc.  Il  existe  aussi,  dans  ces  masses  cellulaires,  diverses 
cellules  épithéliales ,  mais  elles  sont  cependant  beaucoup  moins 
nombreuses. 

Dans  le  cas  qui  nous  occupe  je  ne  suis  pas  parvenu  k  cons- 
tater aussi  nettement  que  dans  ceux  décrits  précédemment,  que 
ce  tissu  conjonctif  provînt  du  tissu  extra^capsulaire.  Cependant 
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le  fait  qu'en  certains  points  de  la  capsule,  il  est  impossible  de 
distinguer  une  s(:par;ition  entre  lus  couches  intra-  et  extra-capsnlatrc 
de  tissu  conjonctif,  tend  à  prouver  que  le  tissu  conjonctif  intra- 
capsulairc  prend  son  origine  du  tissu  conjonctif  cxtra-capsulaire. 
J'ai  bien  songé  h  la  possibilité  qu'ils  pourraient  provenir  d'une 
prolifération  de  tissu  conjonctif  qui  se  serait  opérée  primitivement 
dans  le  glomérulc;  mais  j'ai  dû  abandonner  cette  manière  de 
voir,  attendu  que  je  n*ai  trouve  aucune  trace  de  cette  prolif<i- 
ration.  Le  glomcrule  en  effet  n'est  pas  ici  parcouru  par  du  tissu 
conjonctif  comme  dans  les  cas  précédents,  mais  il  se  pr<;3cDte 
comme  une  masse  pleine. 

f  Les  descriptions  que  nous  venons  de  faire  nous  montrent  la 
diversité  de  l'aspect  microscopique  sous  lequel  se  présentent  les 
épaissi ssements  cellulaires.  Abstraction  faite  de  la  dernière  forme 
que  nous  avons  étudiée  et  dans  laquelle  les  dispositions  ne  sont 
pas  aussi  nettes,  toutes  les  autres  ont  un  caractère  commun:  c'est 
que,  de  la  paroi  de  la  capsule  et  en  continuité  organique  avec 
le  tissu  conjonctif,  se  développe  du  tissu  conjonctif  qui  s'accroît 
dans  la  cavité  de  la  capsule  et  se  trouve  accompagné  d'une 
quantité  plus  ou  moins  considérable  de  cellules  épithéliales  en  voie 
de  prolifération.  Ces  cellules  peuvent  même*  être  si  nombreuses 
que  la  formation  conjonctive  ne  peut  être  mise  en  évidence 
qu'en  procédant  h  un  examen  très  minutieux. 

Lf  potnl  tU  lUpart  de  toutes  ces  proU/h-ations ,  qut  fm  qua- 
Ufiies  du  nom  de  cellulaires ,  réside  dans  la  formation  de  tissu 
conjonctif  intra-capsulatre.  Si  dans  les  premiers  stades  de  la 
prolifération  de  la  capsule  ce  tissu  conjonctif  est  l'élément  le 
moins  apparent ,  plus  tard ,  lorsque  le  nombre  des  cellules 
épithéliales  diminue,  il  devient  de  plus  en  plus  net;  en  même 
temps  sa  quantité  augmente  et  il  s'attaque  au  glomérule  qui, 
par  ce  fait,  peut  se  scléroser  complètement  et  disparaître.  La 
prolifération  de  la  capsule  rentre  mieux  alors  dans  la  catégorie 
des  épaississements  6bnilaircs  intra-capsul aires.  En  réalité ,  j'ai 
(ait  observer  que.  dans  le  même  rein,  peuvent  exister  des  dispo- 
sitions qu'au  début  de  ma  description,  j'ai  désignées:  l'une  sous  le 
nom  de  prolifération  fibrillaire  et  l'autre,  sous  le  nom  de  prolifé- 
ration cellulaire.  Dans  leur  essence  elles  sont  de  même  nature 
et  ne  diffèrent  l'une  de  l'autre  que  par  le  nombre  plus  ou  moins 
considérable  de  leurs  cellules. 

Au  début  de  ce  chapitre,  j'ai  encore  signalé  la  possibilité 
que  l'épithclium  du  glomérule  jouerait  un  certain  rôle  et  même 
que  des  masses  exudatives,  déposées  dans  la  cavité  de  la  capsule, 
pourraient  aussi  intervenir.  Sans  vouloir  méconnaître  qu'il  puisse 
en  être  ainsi,  je  dois  dire  cependant  que  je  n'ai  rien  observé 
de  semblable  dans  mes  préparations.  Il  est  probable  qu'il  faille 
attribuer  cette  circonstance  à  ce  fait  que  ces  reins  avaient  tous 
été  soumis  à  des  processus  de  longue  durée. 


LaNCiHANS  attribue  bien  un  rôle  k  t'épïthélium  du  gtoni6^e, 
dont  les  cellules  prolift^rcraicnt ,  su  desquameraient  pour  s'appli- 
quer ensuite  contre  la  capsule;  mais,  je  l'ai  déjà  dit,  je  a'ai  rien 
observé  de  semblable. 

Je  n'ai  pas  observé  d'avantage  de  masses  cellulaires  exsudatives 
dan->  la  cavité  de  la  capsule,  attendu  que  ces  masses  ne  se  rea< 
contrent  que  dan.s  !«s  néphritc<i  aigui^.s.  Elles  consisteraient  en 
une  transsudation  alhuminniHc,  dans  laquelle  se  trouveraient  des 
cellules  épitliéliales  du  glomérule,  des  leucocytes,  parfois  des 
corpuscules  rouges  du  sang  et  des  cellules  cpithéliales  de  la  cap- 
sule  {ZiEGLER,   NAUWERCK,    FRIEDLÂNDER). 

J'en  ai  maintenant  fmi  avec  la  description  de  l'épaississemeat 
cellulaire  qui,  d'après  ce  que  nous  venons  de  dire,  doit  plutcrt 
être  considéré  comme  une  prolifération  intra-capsulairc  de  tissu 
conjonctif  avec  formation  épithélialc.  Je  m'occuperai  maintenant 
du  troisième  groupe  principal:  de  l'épaississement  hyalin. 


itPAlSSISSEMENT   HVAI.tN. 


Sous  ce  nom  nous  réunissons  les  modifications  qui  conststent 
dans  la  formation  u\e  substances  connues  sous  le  nom  collectif 
de  ,saèstance  hyaline".  La  substance  hyaline  est  une  matière 
homogène,  sans  structure,  très  réfringente,  ([ui  absorbe  peu  les 
matières  colorantes  et  qui,  par  conséquent,  se  distingue  surtout 
par  SCS  propriétés  physiques. 

Il  est  probable  que  la  nature  môme  de  cette  substance  est  très 
diverse;  mais  nous  sommes  obliges  de  nous  borner  au}(  propriétés 
physiques,  que  nous  venons  de  signaler,  attendu  que  l'on  n'est 
pas  encore  complètement  parvenu  à  différencier  mîcrochimiquc- 
ment  cette  soi-disant  substance  hyaline. 

Von  RecKIJNGIIAUSEN  [Handhuch  der  AUgtmeincn  Fathohgit 
des  KretsUuifs  und  der  F.rnàhrung)  a  beaucoup  étendu  l'accep- 
tion des  substances  hyalines  et  il  donne  ce  nom  à  toutes  les 
substances  qui  jouissent  des  propriétés  signalées  plus  hauL  II  y 
range  aussi  les  substances  colloïdes  cl  la  mucine,  tandis  qu'il 
considère  la  substance  amyloidc  comme  un  produit  de  dégéné* 
rescence  spécial,  qui  ne  dilTère  de  la  substance  hyaline  que  par 
sa  réaction  vis  à  vis  de  l'iode. 

Ernst  {Veber  Hyalin,  insbcsondere  seine  Besiehung  zmn  CoUoid. 
VlRCHow's  Arck.  lid,  ijo)  établit,  au  contraire,  une  distinc- 
tion absolue  entre  la  substance  colloïde,  la  substance  hyaline  et 
la  mucine.  Il  prétend  que  ces  substances  peuvent  parfaitement 
être  caractérisées  à  l'aide  de  réactifs  colorants  déterminés.  Se* 
études  ont  surtout  porté  sur  des  substances  hyalines  et  il  a  fait 
usage  de  la  méthode  de  coloration  de  van  Gieson.  Il  arrive  ï 
cette  conclusion  qu'il  existe  deux  espèces  de  substances  hyalines 
qui  sont: 


44S 


1*^)  des  substances  qui  peuvent  provenir  d'une  dégénérescence 
;de  produits  de  sécrétion  de  cellules  épithélïales; 

3)  des  substances  qui  proviennent  du  tissu  conjonctif  et  de 
l'appareil  vasculaire. 

Ces  deux  espèces  dilTèrent  par  des  nuances  dans  [a  coloration 
que  leur  donne  la  méthude  tie  van  Giksun.  C'est  ainsi  que  celles 
de  la  première  espèce  prendraient  une  coloration  roiigc-orangé 
et  celles  de  la  seconde  ^  une  coloration   rouge-pourpre. 

Ernst  arrive  aux  mêmes  conclusions  en  ce  qui  concerne  les 
reins.  Aux  dépens  des  cellules  épithêliales  peuvent  se  former  des 
cylindres  qui,  lorsqu'ils  ont  subi  la  dégénérescence  hyaline,  doi- 
vent être  rangés  dans  la  première  catégorie ,  tandis  que  les  cap- 
sules de  BOWMAN,  les  glomcrulcs  et  les  vaisseaux,  devenus 
hyalins,  appartiennent  à  la  seconde  catégorie  et  sl*  colorent  en 
rouge  foncé.  Ces  substances  hyalints  n'auiaieiit  donc  de  commun 
ue  leur  nom  ;  mais  elles  seraient  très  différentes  dans  leur  essence. 

J'ai  essayé  de  faire  ressortir  ces  différences  dans  mes  prépa- 
raûons,  en  employant  la  méthode  de  van  Gië^ON.  Mais  je  ne 
suis  pas  parvenu  à  faire  apparaître  ces  réactions  avec  la  netteté 
qu'indique   liKNST. 

Souvent,  il  est  vrai,  j'ai  pu  constater  que  des  substances  hya- 
lines se  coloraient  en  rouge  foncé,  mais  j'ai  aussi  souvent  cons- 
taté que  dans  les  mêmes  préparations  cette  réaction  ne  se  pro- 
duisait pas,  ce  qui  a  quelque  peu  ébranlé  ma  contiance  en  cette 
méthode.  Le  plus  beau  résultat  que  j'aie  obtenu  à  l'aide  de  cette 
méthode  de  coloration  c'est  sur  des  préparations  de  gnître,  que 
ErnST  et  Rkinbach  ont  aussi  utilisées  pour  l'étude  des  subs- 
tances colloïdes  en  les  traitant  par  la  méthode  de  VAN  GlEâON 
{Uebfr  du  Bildung  des  CoUotds  in  Strunun,  Ziegler's  Biitragt 
zur  Paihol.  Anaiomu-  uitd  sur  Allgem.  Pathologie  Bd.  XVf). 

Quoiqu'il  en  soit  et  bien  que  cette  division  des  substances 
hyalines  en  deux  groupes  puisse  être  considérée  comme  un  pro- 
grès dans  l'étude  des  produits  de  dégénérescence,  il  règne  cepen- 
dant encore  beaucoup  d'obscurité  sur  cette  question.  C'est  pour- 
quoi je  désire  me  borner  encore  aux  propriétés  que  l'on  attribue 
d'ordinaire  à  la  substance  hyaline ,  d'autant  plus  que  cette  carac- 
téristique microchimiquc  très  incomplète  n'a  que  peu  de  valeur 
pour  moi. 

La  substance  hyaline  joue  un  rôle  important  dans  les  affections 
des  capsules  de  BowMAN.  Dans  beaucoup  de  capsules  épaissies 
j*ai  pu  observer  des  transformations  hyalines;  mais  elles  mar- 
chaient toujours  de  pair  avec  des  transformations  librillatres  ou 
cellulaires. 

La  forme  la  plus  simple  est  certainement  l'épais sissc ment  de 
la  membrane  fondamentale  qui,  dans  ce  cas,  devient  plus  nette- 
ment visible  que  dans  les  reins  normaux.  Dans  diticrents  reins, 
on  peut  constater  la  présence  de  cette  membrane  hyaline  entre 
la  couche   épichéttale   de   la   capsule   et  le  tissu  extjra-capsulaire. 


La  limite  entre  cette  limitante  et  le  tissu  conjonctif  n'est  jinuis 
nette;  on  peut  nicme  constater  une  continuité  parfaite  entre  le 
tissu  6briltairc  et  la  couche  hyaline,  ce  qui  donne  l'impression 
que  les  fibrilles  se  perdent  dans  cette  couche.  On  voit  par-d 
par-là  que  les  Bbrillcs  disparaissent  ainsi  que  les  noyaux:  de 
cette  façon  la  couche  prend  un  aspect  homogène  sans  structure. 

On  doit  donc  considérer  cette  couche  de  substance  h>*altne 
comme  un  produit  de  dégénérescence  du  tissu  fibrillairc.  Cettf 
dégénérescence  peut  s'accomplir  de  diverses  façons,  tl  peut  se 
former  différentes  couches  hyalines  très  minces  qui,  d'abord  sépa- 
rées, se  confondent  plus  tard  et  donnent  ainsi  naissance  k  des 
masses  hyalines  épaisses;  alors  le  plus  souvent,  même  dans  les 
stades  très  avancés,  on  observe  encore  cette  structure  stratifié* 
parce  que  l'on  y  trouve  de  fines  fentes,  qui  indiquent  les  limites 
des  fines  couches  hyalines  primitives.  Dans  d'autres  cas,  on  ne 
constate  plus  cette  structure  stratifiée,  mais  on  a  atfaire  à  une 
masse  pleine  de  substance  intercellulaire,  à  une  masse  hyaltne 
compacte,  qui  est  solide  dès  le  début  et  n'est  nullement  formée 
de  plusieurs  minces  couches  hyalines  difrércntes. 

Dans  le  cas  cTcpaississ'^iirnt  extra-capstdairf ,  la  transformalioD 
hyaline  apparaît  tout  contre  la  couche  épithéliale,  surtout  là  où 
le  tissu  conjonctif  est  le  plus  ancien.  Le  plus  souvent  ces  trans- 
formations se  font  à  la  fois  sur  toute  l'étendue,  de  «torte  que  daos 
beaucoup  de' cas,  il  apparaît  une  couche  hyaline  annulaire  contre 
l'épithclium  ;  en  dehors  elle  se  continue  régulièrement  avec  le 
tissu  fibrillairc,  que  l'on  peut  en  outre  poursuivre  dans  l'inter- 
stice. C'est  naturellement  ce  à  quoi  il  faut  s'attendre  dans  les 
cas  où  la  prolifération  extra-capsulairc  a  atteint  uniformément 
la  capsule  tout  entière. 

Dans  les  cas  de  prolifération  conjonctive  intra-capstdaire ,  oa 
voit  aussi  apparaître  des  dégénérescences  hyalines,  surtout  là  où 
la  prolifération  a  cessé  et  où  le  tissu  conjonctif  est  au  repos. 
Dans  ce  cas,  la  masse  de  tissu  conjonctif  cxtra-capsulaire ,  qui 
existe  en  même  temps,  ne  présente  généralement  pas  de  modi- 
fications hyalines  et  cela  s'explique.  D'ailleurs  c'est  de  là  que 
procède  la  prolifération  intra-capsulaire  de  telle  sorte  que  nous 
devons  nous  attendre  à  y  trouver  du  tissu  conjonctif  jeune  plutôt 
que  du  tissu  conjonctif  vieux  et  dégénéré. 

Généralement  on  constate  alors  que  le  tissu  extra-capsulaire 
est  très  riche  en  cellules  et  ne  présente  aucune*  traces  de 
transformations  hyalines  surtout  à  des  stades  peu  avancés.  Plus 
tard,  lorsque  le  tissu  conjonctif  intra-capsulairc  subit  des  altéra- 
tions hyalines,  on  constate  au^si  ces  dernières  dans  le  tissu  qui 
se  trouve  en  dehors  de  la  capsule;  mais  elles  ne  sont  jamab 
aussi  fortes  que  dans  les  cas  où  il  n'existe  qu'un  épaississcmcnt 
extra-capsulaire. 

La  fig.  5  (PI.  XXXII)  nous  donne  une  bonne  idée  des  dégé- 
nérescences   hyalines    de    la    capsule.    Ce    dessin    représente    un 
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corpuscule  de  Malpiciii  d'un  rein  provenant  de  l'autopsie  33 
du  cours  de  1892 — 93.  La  substance  hyaline  constitue  une  grande 
partie  de  la  capsule  épaissie.  Le  glomérule  est  dét;énéré.  U'une 
feçon  générale  il  est  finement  granulé  ;  en  quelques  points  de 
la  périphérie  seulement  les  parois  des  capillaires  sanguins  sont 
homogènes  et  ressemblent  compJîitcnienl  k  une  substance  hyaline. 
On  peut  encore  voir  de  petites  lignes  pâles  et  claires  qui  repré- 
sentent les  limites  de  capillaires  que  l'on  ne  parvient  plus  à 
istinguer  eux  mêmes;  on  voit  aussi  quelques  noyaux  dans  le 
lomérule:  ce  sont  des  restes  de  noyaux  des  cellules  épithétiales 
ou  endothéliales. 

A  la  face  externe  du  glomérule  on  trouve,  sur  tout  son  pour- 
tour, et  séparée  de  lui  par  une  très  mince  ligne  de  démarcation, 
^une  épaisse  masse  hyaline  montrant  une  texture  stratifiée  et  qui, 
^en  certains  points,  est  nettement  séparée  des  couches  fibrillaires 
sous-jacentes,  tandis  qu'en  d'autres  points  elle  montre  toute  espèce 

»dc  transitions  vers  ces  couches  fibrillaires.  Cette  masse  hyaline 
offre  à  peu  prés  la  même  coloration  que  le  glomérule  sur  la 
préparation.  Dans  la  fig.  5  on  a  représenté  le  glomérule  un  peu 
plus  foncé  afin  de  k  faire  apparaître  plus  nettement. 
B  Les  glomérules  de  ce  rein  et  ceux  d'autres  reins,  qui  présen- 
"^taient  k  peu  près  les  mêmes  symptômes,  montrent  presque  tou- 
jours cette  structure  très  finement  granulée  et  ce  n'est  que  dans 
les  parois  des  capillaires  sanguins  que  j'ai  réellement  observé 
des  transformations  hyalines,  y**  «W  jamais  vu  dt  glomérules 
CûiHpUUment  transformés  en  substances  hyalines ,  devenus  eompli' 
tement  homogènes  et  présentant  les  mêmes  propriétés  que  la  sub- 
stance hyaline  des  capsules  ou  des  parois  des  capillaires. 

Très  fréquemment  on  voit,  tout  contre  ces  glomérules,  des 
couches  qui,  comme  je  l'ai  dit  plus  haut,  présentent  tous  les 
caractères   de    la    substance    hyaline  ;   par  leur  coloration  elles  se 

»  distinguent  mal  du  glomérule,  ce  qui  fait  qu'à  première  vue 
elles  semblent  faire  partie  inlrégrante  du  glomérule,  tandis  qu'en 
y  regardant  de  plus  près,  on  constate  qu'elles  appartiennent 
à  la  capsule. 

Ces  masses  hyalines  entourent  le  plus  souvent  le  glomérule 
tout  entier.  Mais  elles  peuvent  cependant  aussi  n'intéresser  qu'une 
partie  de  son  pourtour  et  constituer  alors  une  masse  scmi-lunairc. 
Ces  masses  hyaUnes  ont  alors  pour  lieu  de  prédilection  le  voisin^e 
immédiat  du  hite  du  glomérule.  Dans  ce  cas  c'est  aussi  là  que 
l'épaiss is.se nient  de  ta  capsule  est  le  plus  intense.  Il  est  probable 
que  cette  di.spo.sition  occasionne  une  compression  sur  les  vaisseaux, 
compression  qui  entraîne  une  nutrition  défectueuse  du  glomérule 
et  éventuellement  l'atrophie  de  cet  organe. 

Comme  le  montre  le  cas  que  nous  venons  de  décrire,  U  n'existe 
plus  rien  de  la  cavité  de  la  capsule.  Lorsque  l'on  étudie  d'autres 
corpuscules  de  MalpiGMI  du  même  genre,  on  constate  souvent, 
kentre   le   glomérule   et  ces  couches  hyalines,  des  cellules  épithé- 
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'■i-f  Anat.  iSgj.  Page  ^oo),  ces  fines  granu- 
Tis  ta  lumitïre  des  tubes  et  elles  s'agglo- 
>in_4i.-ni:s   pias   vnhimincux.    Les  noyaux  des 
le    protoplasme   cellulaire  devient  de  plus 
:    finit   par   se   détruire    complètemetit;    les 
I     irjcnl  de  plus  en  plus;  il  se  forme  de  grandes 
■  qui  finissent  par  prendre  la  forme  de  cylindres. 
À^    de  coloration  de  Weigert  toutes  ces  granula- 
ll  hien  Ici  fines  que  les  grosses,  se  colorent  fortement 
■  ■   nctlemcnl  observer  tout  ce  processus  dans  une 
'^parations.   Si  maintenant,  indcpenJamment  du 
par   ca  granulations    primitives,   il    intervient   encore 
icessus   une    transsudation    albuminoïdc   qui  agglutine 
itions,  c'est  ce  qu'il  est  difficile  d'observer. 
iRT  n'admet  pas  que  les  cylindres  se  forment  comme  nous 
de    le   dire  et  il  n'attribue  leur  formation  qu'à  un  trans- 
it   albuminoïdc,    qui    se    transforme    en    substance    hyaline; 
aux  produits  de  dégénérescence  des  cellules,  ils  n'y  inter- 
lîent   que   dans   une   très    faible  mesure.  Cette  conclusion, 
td^duit  de  ce  fait  que,  dans  beaucoup  de  tubes,  on  observe 
ia.vics  homogènes  granulées,  qui  sont  nettement  séparées  des 
llules  qui  tapissent  les  tubes,  alors  que  ces  cellules  elles-mêmes 

montrent  pas  de  signes  de  dégénérescence. 
Je  ne  nie  pas  qu'il  ne  se  puisse  pas  former  aussi  des  cylindres  ayant 
le  tout  autre  genèse  que  celle  que  j'ai  décrite;  mais  i'obscrva- 
ioa  des  faits  que  je  viens  de  relater  est  si  nette  que  je  ne  puis 
louter  que  des  cylindres  se  forment  aux  dépens  des  cellules.  II 
lut  faire  remarquer  aussi  que  si  l'on  voit  parfois  des  cylindres 
rés  de  l'cpithclium  des  tubes,  ce  fait  ne  prouve  nullement 
[tl'ïls  ne  puissent  s'être  formés  aux  dépens  de  produits  de  dégé- 
Srcscence  de  cellules.  D'ailleurs  les  cylindres  sont  entraînés  par 
courant  de  l'urine,  ce  qui  fait  qu'on  peut  les  trouver  éloignés 
l'endroit  où  ils  se  sont  formés  primitivement. 
Je  crois  aussi  avoir  observé  que  ce  ne  sont  pas  les  anciens 
cylindres  qui  prennent  la  coloratiu'n  la  plus  intense,-  mais  au  con- 
traire ceux  qui  sont  de  formation  récente  et  surtout  pendant 
qu'ils  sont  en  voie  de  formation.  Plus  tard  ils  perdent  peu  à 
peu  leur  tendance  à  se  colorer. 

On  peut  donc  admettre  que  des  cylindres  hyalins  peuvent  se 
former  aux  dépens  de  produits  de  dégénérescence  tle  cellules 
cpithélialcs  et  d'un  transsudat  albuminotde  (RnmKKT);  à  ce 
propos,  j'ai  cherché  à  élucider  la  question  de  savoir  si  la  subs- 
tance hyaline  de  la  capsule  ne  se  forme  pas  aux  dépens  d'élé- 
ments autres  que  du  tissu  conjonctif. 

Pour  cela  j'ai  traité  des  coupes  des  reins  malades  par  la  méthode 
tle  Weigert  et  j'ai  recherché  s'iJ  ne  se  trouvait  pas  dans  la  capsule 
ou  dans  sa  cavité  des  substances  qui  réagissent  à  cette  méthode. 
Mais  je  ne  suis  pas  parvenu  à  découvrir  la  formation  de  masses 
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hyalines,  ni  entre  les  éléments  de  la  capsule  épaissie,  ni  entre 
les  capillaires  du  glomcrule .  ni  dans  la  cavité  de  ta  capsule. 

RlBBKRT,  dan^  le  travail  signalé  plus  haut,  dit  au  contraire 
qu'après  traitement  par  la  méthode  de  Weigert  ,  on  voit  par- 
fois dans  les  capsules  des  caillots  bleus,  qu'il  considère  aussi 
comme  une  tran-isudation  albuminoïde  dégénérée. 

J'ai  aussi  cherché,  à  Taide  de  la  méthode  de  VAX  GlESOS,  à 
découvrir  si  cette  substance  hyaline  existe  dans  ta  capsule  en 
tant  que  substance  isolée ,  indépendante  du  tissu  conjonctif.  Dans 
quelques  cas  j'ai  manifestement  vu  des  fragments  qui  par  leur 
coloration  contrastaient  avec  le  tissu  environnant  et  qui  étaient 
situés  entre  les  éléments  des  capsules  épaissies.  Dans  les  glomé- 
ruies  eux-mêmes,  on  peut  aussi  parfois  constater  la  présence  de 
fragments  semblables,  légèrement  colorés  en  rouge-orangé.  Cette 
coloration  tend  à  prouver  qu'il  s'agit  de  substances  colloidcs, 
provenant  probablement  aussi  de  produits  de  dcgénérescencç 
cellulaire,  comme  Reinbach  par  exemple  en  a  indiqué  dans  ces 
recherches  sur  la  formation  de  la  substance  colloide  dans  le  tjoitre. 

Quelle  que  soit  I  importance  du  rôle  que  des  masses  albumi- 
noïdes  ou  des  produits  de  dégénérescence  cellulaire  puissent  jouer 
dans  la  formation  de  substance  hyaline  dans  la  capsule,  il  est 
certain  qu'elles  n'interviennent  d'habitude  que  dans  la  minorité 
des  cas,  attendu  que  dans  la  plupart  des  cas,  on  peut  manifeste- 
ment observer  la  formation  de  ta  substance  hyaline  aux  dépens 
de  tissu  conjonctif. 

On  comprend  que  cette  dégénérescence  hyaline  se  produise 
aussi  bien  dans  la  prolifération  conjonctive  intra -capsulai re  que 
dans  la  prolifération  extra-capsulaire.  Dans  la  première  la  subs- 
tance hyaline  sera  plus  irrégulièrement  répartie,  attendu  que  le 
tissu  conjonctif  y  prolifère  aussi  très  irrégulièrement;  dans  la 
seconde,  il  y  a  plus  de  régularité  dans  le  processus  parce  que, 
dans  la  plupart  des  cas,  la  formation  de  tissu  conjonctif  a  lieu 
uniformément   sur   tout   le   pourtour   de  la  capsule.  Il  en  résulte 
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Pcriptions  que  PesséntUl  de  tous  Us  processus  qui  amènent  Cépais- 
tissettti'nt  de  la  capsuU,  consiste  dans  la  prolifération  du  tissu 
eonjonctif  :  cela  est  vrai,  non  seulement  pour  répaississettu-nt  tiàril- 
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eonjonctif:  ee!a  est  vrai,  non  seulement  pour  rèpaississettu-nl  fib 
lairc,  mais  aussi  pour  rèpcississement  cellulaire  et  rcpatssusement 
kyalin. 

Mais  tandis  que,  dans  U  première  forme,  on  ne  voit  qu'une 
prolifération  de  tissu  eonjonctif,  dans  la  seconde  on  constate  en 
m<îme  temps  une  importante  prolifération  de  cellules  épithcliales 
et  dans  la  tniisiémc  fornic  cnliri,  la  prcilifcration  conjonctive 
s'accompagne  d'une  dcgcncrcsccnce  hyaline. 

Il  est  donc  évident  que  cette  subdivision  en  groupes  principaux 
primitifs  ne  doit  jïas  être  maintenue  et  que,  si  l'on  veut  établir 
une  subdivision  basée  sur  des  faits  réels,  il  faut  sans  aucun  doute 
adopter  les  deux  espèces  différentes  et  essentielles  de  proliféra- 
tions de  la  capsule,  dont  nous  avons  en  l'occasion  de  parler  si 
(souvent:  la  prolifêraiton  extra-capsulaire  et  la  prolifération  intra- 
Capsulatre. 
: 


ES    TRANSFORMATIONS    DE    LA    CAPSULE    DANS    LEURS    UAI'I'OKTS 
AVEcJLKS   ALTIÎRATIOXS  DE-S   OLOMFiRULES. 
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Maintenant  que  j'ai  décrit  les  transformations  de  la  capsule, 
je  passerai  à  la  discussion  de  l'influence  qu'elles  exercent  sur  les 
glomérules.  On  verra,  comme  nous  l'avons  déjà  dît  brièvement 
ça.  et  là,  que  les  niuditications  pathologiques  des  capsules  sont 
en  relations  très  intimes  avec  celles  des  glomérules.  On  doit 
aub^i  ^l'attendre  à  ce  qu'il  existe  une  ditl'érence  importante  dans 
les  dispositions  des  glomérules,  selon  que  l'on  a  affaire  à  une 
prolifération  intra-capsulairc  ou  à  une  prolifération  extra-capsulaire. 

On  comprend  facilement  que  l'êpaississement  extra-capsulaire 
ne  doit  pas  en  général  exercer  une  influence  bien  grande  sur  le 
glomcrule.  Aussi  vott-on  souvent  alors  le  glomerule  conserver 
longtemps  toute  son  intégrité  et,  s'il  n'est  pas  normal,  du  moins 
il  ne  présente  qu'une  légère  niodiHcation  pathologique.  C'est  ce 
que  l'on  voit  par  exemple  lorsqu'il  existe  une  néphrite  intersti- 
tielle ascendante  en  foyers,  notamment  après  une  pyélite  cal- 
culeuse  (autopsie  60  cours  1893 — 94),  ou  bien  lorsqu'il  existe  une 
cysto-pyélo-néphrite  ascendante  (autopsie  42  du  cours  de  1894 — y5j. 
Dans  les  deux  cas  les  glomérules  sont  tout  à  fait  normaux,  bien 
qu'il  y  ait  une  hypcrplasic  considérable  de  tissu  eonjonctif  à  la 
face  externe  de  l'épithélium  de  la  capsule. 

Lorsque  cette  néoformation  de  tissu  eonjonctif  atteint  de  gran- 
es  dimensions,  le  vaisseau  afférent  aussi  bien  que  le  vaisseau  cffé- 
rcnt  peut  finir  par  être  comprimé,  ce  qui  fait  que  le  glomérule  se 
trouve  indirectement  dans  des  conditions  défectueuses  et  peut 
s'atrophier.  Mais  je  n*ai  pu  observer  d'influence  directe  exercée 
sur  le  glomérule  par  le  tissu  eonjonctif  extra-capsulaire. 
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n  en  est  tout  autrement  lorsqu'il  existe  des  pniliniratîciis 
intni-capsulaircs  qui  font  que  le  gloménile  est  directement  atteint 
par  Ir  tisÂu  conjonctif.  A  propos  de  la  description  tlu  siji-dbaat 
épais.<its<u:ment  cellulaire ,  j'ai  déjà  indiqué  brièvement  les  altcn* 
tious  des  glomcrulc!»  qui  en  sont  la  conséquence  et  j'ai  roontrc 
que  les  éléments  du  tissu  conjonctif  altèrent  le  glomérulc  de 
diverses  manières. 

Dans  des  processus  où  Ton  rencontre  des  proliférations  intn- 
cai>sulatrcs .  on  trouve  déjà  du  tissu  fibrillaîrc  à  la  face  extcrsc 
de  la  couche  cpithéliale,  avant  que  les  proliférations  intra-ap- 
sulaires  existent  manifestement;  c'est  de  ce  tissu  fibrillatrc  m»e 
procède  le  tissu  conjonctif  qui  se  développe  ensuite  en  dedans 
du  revêtement  épithclial.  Le  plus  souvent  alors,  avant  que  U 
prolifération  intra-capsulairc  se  manifeste,  le  gloniérule  a  subi 
des  transformations  pathologi*iues;  tous  les  capillaires  sont  gcM- 
ralement  obstrués  et  l'on  trouve  de  très  nombreuses  cellules  qui 
peuvent  provenir,  soit  de  l'épithélium,  soit  de  l'cndothélium  oc 
même,  en  partie  de  cellules  infiltrées. 

Lorsque  le  tissu  conjonctif  intra-capsulaire  a  atteint  le  glamé- 
riilc,  il  peut  alors  se  comporter  très  différemment:  ou  bien  il 
s'applique  contre  le  glomérule  et  pénètre  entre  les  capillaires, 
ou  bien  il  peut  pénétrer  dans  la  paroi  même  des  capillaires. 

Dans  le  premier  cas»  le  glomérulc  se  trouve  englobé  par  le 
tissu  en  voie  de  prolifération  ;  les  capillaires  sont  séparés  les  uns 
des  autres  par  le  tissu  conjonctif  qui  se  développe  entre  eux; 
les  rapports  du  glomérulc  disparaissent  ;  les  vaisseaux  nutritifs 
sont  comprimés  et  le  glomérule  s'atrophie.  Si  le  processus  de 
prolifération  continue,  les  capillaires  atrophîques  disparaissent  peu 
à  peu  et,  à  la  place  du  glomérulc.  se  forme  une  masse  de  tissu 
conjonctif,  qui  finit  par  se  résoudre  d'une  façon  diffuse  dans  le 
tissu  conjonctif  interstitiel. 

Dans  le  second  cas,  les  capillaires  sont  directement  atteints 
par  le  tissu  conjonctif.  On  voit  des  faisceaux  de  tissu  fibrillairt 
prendre  peu  à  peu  la  place  des  capillaires  pendant  que  ecux-d 
disparaissent.  Le  résultat  final  est  le  même  que  dans  le  premier 
cas,  c'est-à-dire  que  le  corpuscule  de  Malpigiii  tout  entier  se 
trouve  remplacé  par  du  tissu  conjonctif. 

Mais  il  existe  encore  une  autre  possibilité,  c'est  que  Ijc  glomé- 
rule ,  à  la  suite  de  l'affection  pathologique  du  rein ,  se  transforme 
primitivement  en  une  masse  granuleuse,  comme  je  l'ai  décrit 
à  propos  de  l'épaississcmcnt  hyalin ,  et  que  la  capsule  devienne 
de  plus  en  plus  épaisse  sur  tout  son  pourtour,  de  sorte  que 
finalement  le  glomérule  disparaisse  et  se  trouve  remplacé  par  da 
tissu  conjonctif. 

Cornu,  et  13raui-T  ont  aussi  signalé  incidemment  que  dans 
certains  cas  le  glomérule  se  trouve  transforme  en  une  niasse 
de  tissu  conjonctif  et  ils  attribuent  à  la  membrane  périvasculairr 
un   grand    rôle   dans   cette   transformation.  lis  admettent  qu'à  la 
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surface   de   la    mince   paroi    du    ic^pillaire   sanguin  se  trouve  une 

Itrès  fine  membrane  dépendant  de  l'adventict;  du  vaisseau  afférent; 

fsnr   celte    membrane    se   tnnivcraient   quelques  noyaux  saillants, 

dont  les  cellules  ne  se  voient  pas  nettement  isulées.  Dans  certains 

états  inflammatoires  du  glonicrute,  cette  fine  membrane  réagirait 

et  formerait  une  couche  très  fine  de  tissu  conjonctif. 

ILasghans  nie  l'existence  de  cette  membrane  périvasculairc; 
il  tient  tous  ces  noyaux  pour  des  cellules  épithcliales  du  glomcrulc 
et  déclare  n'avoir  jamais  observé  de  fibrilles  conjonctives  entre 
t<es  capillaires. 
Je  suis  d'accord  avec  Lanouans  en  ce  qui  concerne  la  non- 
cxistcnce  d'une  membrane  périvasculaire ;  lorsque  j'ai  constaté 
la  présence  de  tissu  conjonctif  fibrillaire  entre  les  capillaires, 
j'ai  toujours  pu  la  rattacher  au  tissu  conjonctif  qui  s'est  form^ 
^aux  dépens  de  la  capsule. 

^ft     Ainsi    qu'on    le    voit,    il    y   a   diverses   possibilités   grâce   aux 
HbnieUcs  le   glomérule   est   remplace   par   du    tissu   conjonctif.   Ce 
^^SSU  se  continue  avec  le  stroina  fibrillaire  interstitiel.  Nous  pou- 
vons   donc    admettre    qu'un    grand    nombre    de    ylomérules   ont 
^disparu.   C'est   ce   qui   expliquerait   que   dans   certains  reins  que 
Kj'ai  examinés,  il  n'existait  qu'un  nombre  extrêmement  réduit  de 
^tolomérule.^.  Cette  circonstance  m'engagea  à  déterminer  le  nombre 
BHcs  glomérules  dans  les  différents  reins.  Les  numérations  que  j'ai 
faites  à  ce  sujet  m'ont  donné  des  résultats  intéressants  que  j'ex- 
poserai plus  loin. 

H     Comment  devons-nous  maintenant  comprendre  les  relations  qui. 
^existent    entre    les    transformations    du    gloméruL-    el  celles  de  la 
capsule?  On  pourrait  admettre  que  tes  proliférations  de  la  capsule 
sont  primitives  et  que  les  altératinns  patbdlogiques  du  glomérule 
Ben  sont  une  conséquence  secondaire. 

H  Ou  bien  on  pourrait  admettre  que  c'est  dans  le  glomérule  que 
Bréside  la  cause  qui,  par  réaction,  provoque  la  formation  de  ces 
Bpniliférations  de  la  capsule. 

■      Ou  bien  encore  on  peut  supposer  que  ces  transformations  sont 
inilépendantes   l'une    de    l'autre   par  leur  origine  et  sont  l'une  et 
rj'aulrc  la  conséquence  d'un  même  processus  morbide  du  rein. 
Lorsque  nous  avons  affaire  à  des  proliférations  extra-capsulaires, 
ime    cela    se    présente    dans  les   néphrites  interstitielles  asccn- 
tes   en    foyers,    les   altérations    de    la    capsule   se    manifestent 
ïvant    celles    des    glomérules    et    sont    probablement    primitives. 
^Lorsqu'elles  sont  très  intenses,  elles  peuvent  déterminer  l'atrophie 
^du  glomérule,  en  exerçant  une  pression  sur  les  vaisseaux  du  liilc. 
Dans  les  processus  interstitiels,  tels  que  ceux  qui  se  présentent 
dans  les  affections  artcrio-sclérotiqucs  du  rein,  le  glomérule  s'atro- 
phie aussi  assez  tôt  et  c'est  probablement  une  conséquence  de  l'af- 
fection vasculaire  primitive.  En  même  temps  on  constate  un  épais- 
sissemcnt  cxtra-capsulairc,  qui  se  développe  aux  dépens  du  tissu 
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liliiilLiiiL-  intfiNtilii-1  ihi  rrin.  II  est  probable  que  ces  dcns  ibt 
r.itintis  Miiit  iniiiinniLiiitLS  l'une  de  l'autre,  attendu  ciiT.  ts 
imi>ii->ii>U-  lii-  i-iin>t,iter  une  relation  entre  le  degré  d'atropOttÉ 
i;li'nuiiik'  el    11-  iU-t;u>  il'tpaississenient  de  la  capsule. 

I!n    l'e   iiui  «.Miu-i-rne  le  ck  de  prolifération  intra-capsulalt. t 
1-.1    riumi     plu^    ilitiu-iK-    île    répondre    à    cette   question.  Le  â£ 
i|m-  l'i'ii  »"t>nst.ite  tiiujiniis  des  altérations  pathologiques  dans  !s 
j^lniiuiiile-   .iv.inl    i|'.ie   l.i  prolifération  intra-capsulaire  ait  aticnî 
iMi   tle\  l'Ioppenu-nt   (pielipii'  peu  imjiortant ,  suttît  pour  faire  aban- 
ilmiiiei     l'ulie    tpie    cWc  lierniéve  est  l'altération    primitive.  Mêi> 
II-    t'.ul    t|iif    lie-    ^p,U'^^I•^'■l■me^ls    extra-capsulaires   existent  auss. 
iLin^    i"t>    iM- .   li'iii;ii'ini>>  .iv.inl  qiie  des  processus  pathologicue 
iiilLîi-es    -".iriiMiiplis-i-m    iLin-    les    j^lonierules ,    tend    à    me  faire 
Mipj'i'^ii    ijiie   les  lU  ii\  pioi-essijs  ne  dépendent   qu'indirectemes: 
l'un    lie   ['.luin-  il   ipie.   l'un  runinie  l'autre,  ils  sont  occasionntî 
p.ir   !e    iiu'ille    j<ri'i-e>>u>   nioiliide   du    rein. 

l'ii  l'.i\eiii  lie  relie  m.niiéie  lie  voir  plaide*  ce  fait  que  les 
in<>dii'ii.\tiuii)s  de>  i^lonu-niles  >ont  d'autant  plus  grandes  que  les 
l'i"Iiûi.iii,.n>  inii.i-i.Mp>idaiu>  sont  plus  intenses,  et  réciproque- 
iiunl.  l'ne  l'.'i>  ipie  ]c  îi-.>u  Ci'nionctif  a  atteint  le  glomcrule,  il 
i.'ue  n.itiirir!inu-!i:  aîoi-  le  iiOe  principal  et  détermine,  comme 
!u<ii>  i'a\i'n>  du  ]<l^l^  li.i;i:.  l'aliophie  et  la  disparition  du  gloménile. 

le  reMrii-s  ni.iinliii.ni:  >;ii  le  l'.iil  que  j'ai  signalé  plus  haut,  a 
>.:\.'ii  i,]iH  !(■  nonilMe  \:e>  j;!.'nurnles  a  diminue  dans  les  diffé- 
rer.:^ ii'.:i>.  Tour  arme!  '.\  l'onipier  les  fjlomcrules  j'ai  fait  usagt 
d'uiî  î'i'iii-oh'il  ni.'î':^-.  su!  leiutel  se  trouvait  exactement  indi- 
ijun  '..i  i^i.ii'.diiii  di'  :.i  >îiii'.u'e  do  1.1  préparation  que  j'utilisais, 
r.ii  .:!.■:-  iiiiipli-  d.i;':^  :i';iu>  :v.e>  priparations  le  nombre  des 
^;. '::■.(.:■..!;-  i  ;;■.  >e  ;!o;;\  .i:e:'.t  -v.:  •.:;u'  même  surface  ('^  de  centi- 
v.^Ltre  0,;::i.  .  '.vi;!  l't  !.i  ';  :Vi..".;:,;;>  >'.:r  i."h.iquc  préparation  quel- 
.■.:v>  :v.::v.l:.-:::.:>.  dv::i  ■;  p:  i.:';.;-.>  '..î  :T.oyennc.  Le  tableau  suivant 
ind;.' .li.    !i  -    r(.>.:!t.Lî>   *  ■.;;    ■'.;;   .'l'te'.v.is. 
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ficic  du  rein  normal  n'est  pas  toujours  \m  nicnic.  Diverses  numc- 
rations  que  j'ai  faîtes  m'ont  donne  comme  moyenne  117  glomc- 
TDles  environ. 

Lorsque  l'on  compare  avec  ce  nombre  normal  les  résultats 
signalés  plus  haul,  on  constate  que  dans  la  plupart  des  reins  il 
y  a  une  diminution  notable  du  nombre  des  glomérules.  .Si  nous 
soumettons  ce  fait  à  une  discussion  crititjue,  nous  remarquons 
immédiatement  que  dans  ks  reins  des  autopsies  90  et  60  le 
nombre  des  glomérutes  est  tout  à  fait  normal,  ce  qui  n'est  pas 
étonnant  si  l'on  considère  la  nature  et  la  forniK  du  processus 
morbide. 

Uans  le  rein  de  l'autopsie  60  nous  avons  affaire  à  un  processus 
progressif  en  foyers,  qui  part  du  bassinet,  c'est-à-dire  à  une  altti- 
ration  interstitielle  certaine,  intéressant  d'abord  la  substance 
médullaire ,  puis  la  substance  corticale. 

Aussi  longtemps  que  le  processus  n'est  pas  intense,  les  trans- 
formations parenchyniatcuses  sont  très  minimes,  ainsi  qu'on  le 
constate  nettement  dans  le  cas  qui  nous  occupe.  Les  glomérules 
ont  absolument  l'aspect  normal;  ils  sont  seulement  riches  en  cel- 
lules, peut-être  parce  que  le  tissu  épithclial  a  proliféré.  La  cap- 
sule a  subi  exclusivement  un  èpaississemcnt  extra-capsulairc  (voir 
plus  haul).  ce  qui  fait  qu'elle  n'exerce  aucune  influence  sur  le 
glomérulc,  sauf  lorsque  cet  èpaississemcnt  est  excessif.  Tout  cet 
ensemble  concorde  parfaileitient  avec  le  fait  qu'il  n'y  a  pas  de 
glomérules  disparus. 

Dans  le  rein  de  l'autopsie  yo,  le  nombre  des  glomérules  est 
aussi  resté  normal,  bien  que  nous  ayons  affaire  à  une  tout  autre 
affection.  On  constate  une  légère  néphrite  aiguë,  qui  a  déter- 
mine de  minimes  modifications  du  parenchyme.  Mais  ce  qui 
attire  l'attention  dans  ce  rein,  c'est  la  présence  d'épaisses  masses 
de  tissu  conjonctif  disposées  radiairement ,  (|ui  probablement 
existent  depuis  longtemps  déjà  et  dans  lesquelles  on  constate 
d'importantes  modiftcalions  des  glomérules  et  des  capsules. 

Les  glomérules  loges  au  sein  de  ce  tissu  conjonctif  sont  petits 
et  atrophiques;  les  capillaires  ne  sont,  pour  la  plupart,  plus 
rcconnaissables.  Kn  même  temps  les  capsules  ont  subi  l'épaissis- 
senient  e.\tra-cai>sulairc  et  à  un  tel  degré  qu'elles  ont  e.\crcé  une 
pression  sur  les  vaisseaux  afférents  et  efférents  des  glomérules, 
ce  qui  fait  que  ces  derniers  sont  atrophiés  et  sur  le  point  de 
disparaître. 

Le  sujet  aj'ant  précocement  succombé  à  la  diphtérie,  le  pro- 
cessus cessa.  11  est  très  probable  que  ces  proliférations  de  tissu 
conjonctif  sont  la  conséquence  d'un  processus  interstitiel,  dont 
la  cause  n'est   pas  claire. 

Dans  les  autres  reins  le  nombre  des  glomérules  est  plus  ou 
moins  diminué  et  il  s'agit  maintenant  d'examiner  si  d'autres  alté- 
rations se  trouvent  en  corrélation  avec  cette  réduction  du  nombre 
des  glomérules. 
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Afin  de  me  faire  une  bonne  idée  a  ce  sujet,  j'ai  dressa  a 
tableau ,  dans  lequel  j'ai  consigné  les  faits  qui  me  paiaissàot 
importants  pour  la  comparaison  que  je  désirais  établir  et  c'est 
ainsi  que  j'ai  pu  arriver  à  diverses  conclusions. 

La  première  question  qui  se  pose  est  de  savoir  si  la  «tispan- 
tion  de  tant  de  glomérules  exerce  une  influence  sur  le  ptùds  di 
rein  et  particulièrement  sur  l'épaisseur  de  la  couche  corticale.  Si 
nous  fixons  d'abord  notre  attention  sur  la  couche  corticale  qm, 
dans  les  altérations  des  glomérules,  est  le  plus  intéressée,  nom 
constatons  que  dans  presque  tous  les  reins  elle  est  devenue  plus 
mince. 

Il  fallait  s'attendre  à  ce  que  dans  les  reins  où  le  nombre  des 
glomérules  est  resté  normal,  l'épaisseur  de  la  couche  corticale  oc 
se  trouvât  pas  diminuée ,  c'est-à-dire  dans  les  reins  des  autopsies 
60  et  90.  Dans  le  premier  cas,  cette  supposition  s'est  confirmée 
et  sans  aucun  doute  ce  fait  doit  être  attribué  à  la  nature  du 
processus  morbide.  D'ailleurs  dans  une  néphrite  ascendante  en 
foyers,  c'est  l'ccorce  qui  est  évidemment  le  moins  exposée  au 
processus  pathologique,  attendu  qu'elle  est  la  partie  du  rein  la 
plus  éloignée  du  bassinet.  Dans  le  second  cas ,  la  couche  corti- 
cale est  mince,  bien  que  le  nombre  des  glomérules  soit  normal- 
je  ne  sais  si  cela  est  dû  à  une  rétraction  du  tissu  conjonctif 
pathologique ,  ce  qui  expliquerait  en  même  temps  les  dépressions 
que  l'on  constate  à  la  surface ,  ou  bien  à  cette  circonstance  que 
nous  avons  affaire  à  un  rein  d'enfant.  II  est  probable  que  cette 
dernière  alternative  est  plutôt  exacte  ;  mais  les  mensurations  de 
l'organe  n'ayant  pas  été  prises,  il  n'y  a  pas  de  contrôle  possible. 

Dans  le  rein  de  l'autopsie  119,  l'épaisseur  de  la  couche  corti- 
cale est  normale,  bien  que  le  nombre  des  glomérules  ait  beau- 
coup diminué.  Cela  ne  peut  s'expliquer  qu'en  admettant  que  la 
ncoformation  du  tissu  conjonctif  a  marché  de  pair  avec  la  des- 
truction du  parenchyme.  Dans  ce  rein  il  existe,  en  effet,  une 
masse  importante  de  tissu  conjonctif. 

Dans  tous  les  autres  reins  l'épaisseur  de  la  couche  corticale  a 
diminué.  Ce  fait  n'est  pas  dû  seulement  à  la  disparition  des  glo- 
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En    comptant   les  glomcrulcs,   il    n'a  pas  été  tenu  compte  de 

paisscur  de  la  couche  corticale,  ce  qui  fait  que  les  chiffres  qui 
ont  ctc  mentionnes  plus  haut  ne  permettent  pas  une  comparaison 
de  valeurs  absolues.  D'ailleurs,  si  nous  admettons  que  le  nombre 
des  glomérule.s  est  le  même  dans  toute  l'étendue  de  la  couche 
corticale,  le  fait  que  cette  dernière  est  devenue  plus  étroite 
implique  déjà  cette  conséquence  que  le  nombre  total,  absolu, 
des  glomérules  a  <litiiinuc,  même  si  sur  un  quart  de  centimètre 
carré  leur  nombre  est  le  mcïme  que  dans  le  rein  normal.  Si  d'autre 
part ,  le  nombre  des  glomérules  compris  sur  une  unité  de  surface 
a  diminué,  on  doit  en  conclure  qu'il  a  disparu  beaucoup  plus 
de  glomérules  encore  que  ne  peuvent  l'indiquer  les  chiffres  men- 
tionnés plus  haut. 

Afin  de  le  démontrer  à  l'aide  d'un  exemple,  je  choisirai,  pour 
la  facihté,  le  cas  de  l'aulopsie  ii3,  où  le  nombrL*  des  glomérules 
était  de  20  environ  par  quart  de  centimètre  carré ,  l'épaisseur  de 
la  couche  corticale  étant  d'environ  5  mm.  Dans  un  rein  normal 
les  chiffres  correspondants  sont  respectivement  120  glomérules  et 
10  mm.  Si  nous  comparons  ces  données,  le  rapport  des  glomé- 
rules n'est  pas  de  1  à  6,  mais  bien  de  i  à  12  attendu  que  l'épais- 
seur du  ta  couche  corticale  a  diminué  de  moitié. 

Or,  si  nous  réduisions  de  ta  sorte  tous  les  nombres  que  nous 
avons  cités,  l'énarme  tliminution  du  nombre  des  glomérules  dans 
les  reins  étudiés  se  manifesterait  bien  davantage  encore. 

On  s'attendrait  donc  à  ce  que  k  poids  des  reins  fût  diminué 
après  la  disparition  de  tant  de  parenchyme  rénal.  Cependant, 
comme  le  montre  le  tableau,  cette  attente  ne  se  trouve  pas  tout 
h.  fait  confirmée;  nous  voyons  même  que,  dans  certains  cas,  le 
poids  de  l'organe  a  augmcnlé. 

Il  est  impossible  de  répondre  directement  h  la  question  de 
savoir  â  quoi  il  faut  attribuer  ce  fait.  La  question  de  savoir 
pourquoi,  dans  un  cas,  le  poids  du  rein  a  diminué,  tandis  que 
dans  un  autre  cas  il  a  augmenté,  alors  que,  dans  Tun  comme 
dans  l'autre,  il  s'est  produit  une  disparition  étendue  de  tissu, 
cette  question  ne  peut  être  résolue  qu'en  admettant  que,  dans 
le  premier  cas,  il  a  disparu  plus  de  tissu  qu'il  ne  s'en  est  formé 
de  nouveau,  tandis  que,  dans  le  second  cas,  c'est  l'inverse  qui 
a  eu  lieu.  Il  n'y  a  pas  de  doute  qu'ici  encore  c'est  le  tissu  con- 
joncttf  qui  entre  en  jeu.  Si  l'atrophie  et  la  disparition  du  paren- 
chyme marche  parallèlement  à  la  prolifération  du  tissu  conjonctif 
interstitiel,  il  est  clair  que  le  poids  de  l'organe  doit  rester  normal. 
Si  le  premier  processus  l'emporte  sur  le  dernier,  il  y  a  aura 
diminution  du  poids;  si  c'est  l'inverse  qui  3  Heu,  le  poids  de 
l'organe  augmentera. 

Il  est  probable  que  dans  tes  premiers  stades  de  la  néphrite, 
lorsque  le  tissu  conjonctif  est  encore  jeune  et  riche  en  cellules 
et  n'est  ])as  encore  rétracté,  la  néoformation  de  ce  tissu  l'emporte, 
tandis  que  plus  tard,  lorsque  la  prolifération  devient  moins  intensive 


45» 

et  que  la  rétraction  est  arrivée  à  son  maximum,  la  disp^ ■^'^'"^ 
de  tissu  l'emporte  à  son  tour  et,  par  conséquent  le  poids  di-*  ^^ 
diminue.    Nous   avons   alors   J'aspcct  du  rem  rétracté  sccor»***''^ 

Si    nous  examinons  le  tableau,  nous  constatons  que  Tau^*^^* 
taCion  la  plus  considérable  du  poids  de  l'organe  se  présente?         ^^ 
un  cas  de  rein  amyloide:  le  poids  de  l'organe  est  plus  du  cj****    . 
du    poids    normal.   Les  glumérulcs  sont  tous  très  volumincL»  ^  • 
tissu   interstitiel  a  augmenté  d'une  façon  diffuse.  On  ne  voî  *     f*^ 
de   signes  d'une   destruction    importante  de  tissu  dans  le  p-»^*'^'** 
chyme  du  rein.  , 

il    n'est    pas   étonnant  que  dans  ce  cas  le  nombre  des  E^^^fï*,. 
ruies    compris    dans    l'unité    de    surface   soit    si    minime,   si        ' 
considère  combien  ont  augmenté  les  dimensions  du  rein.  L'é'l*^' 
seur   de    la   couche    corticale   est    normale   et   la  surface  du       *"  ,'  J 
a    notablement    augmente.    On   conçoit   qu'alors   le   nombre  .^ 

corpuscules  de  MaI.PIGIU  qui  e.\istent  sur  '/,  de  cm.  carrée**^' 
être  beaucoup  moindre  que  dans  un  rcîn  normal. 

L'augmentation    du   poids    de   l'organe  s'explique  pari 
par    la    présence    de    substances   amyloides    dans    les   p.\..^.:.  . 

vaisseaux  et  dans  les  glomérulcs,  ])ar  l'augmcnlation  difl'us'*^  _ 
stroma  et  par  la  disparition  et  la  destruction  minimes  du  '•^  • 
du  rein.  ^^ 

D'ailleurs  ce  cas  de  rein  amyloide  est  tout  spécial  et  ne   ^-^     T. 
se    comparer    aux    autres   reins,    présentant  des  processus  inf^  ^^"1 
matoires   sub-clironiques   et  chroniques,  dont  je  vais  mainte*'-'^ 
m'occuper.  .^ 

Dans  ma  description,  je  diviserai  ces  cas  en  deux  grott  ^^^^gaj 
selon  qu'il  intervient  ou  qu'il  n'intervient  pas  dans  le  proc<^^  ^^s^sw» 
pathologique,  des  altérations  vasculaires. 


Si    nous   conijwrons   les   reins,    dans    lesquels    l'êiïaissiîiset 
des    parois    vasculaires    joue    un    rôle    important ,    nous   pouw^ 
constater  qu'ils  présentent  entre  eux  une  grande  analogie. 
le    montre  le  tableau,  il  s'en  trouve  six  cas  dans  mes  matcrr 
d'études:  ce  sont  les  reins  des  autopsies  4S,   16.  36,   103,  8 
33.  Dans  trois  d'entre  eux,  les  altérations  pathologiques  se 
trent    en   foyers,    tandis   que    dans   les  trois  autres.  le  prucc^r 
est   diffus.  Si  tout  d'abord  nous  comparons  tes  gloméniles  d 
capsules,  nous  constatons  aussitôt  une  analogie  remarquable.      __^^nf 

Dans  aucun    de    ces   reins   la  capsule  n'a  subi  l'épaississem  ^^^^ 
intra-eapsulairc;  partout  répaississement  est  formé  par  des  tlbtiJ^^.^ 
situées   en   dehors   de   la   capsule;    parfois  cet  épaississe  ment    '■'"^L 
accompagné  d'une  légère  prolifération  de  l'épithélium  de  la  caps((--~^ 
tandis  que,  dans  la  plupart  des  cas,  on  peut  observer  des  dég^^^ 
nércscences  hyalines  dans  les  capsules  épaissies. 

Les  gloniêrules  présentent  aussi  le  même  aspect  dans  tous  tx^^ 
reins.  Ils  sont  petits,  atrophiquc^,  régulièrement  granules,  sas^^ 
capillaires   distincts  ;    cependant   dans   ces  masses  granuleuses  an 
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iroit  encore  souvent  du  minces  lignes  réfringentes,  qui  Indiquent 
limite  primitive  des  capillaires.  Ces  mas-ses,  qui  jadis  litaient 
iésignees  sous  le  nom  de  ^loméruks  kyaltns  n'ont  pas  la  pri>- 
jriété  principale  de  la  substance  hyaline,  puisqu'elles  ne  sont 
»$  homogènes  (Pi.  XXXU  ,  fig.  5).  L'épithcliuni  primitif  de  la 
ipsule  persiste  parfois  longtemps  et  même,  lorsque  la  capsule 
!st  imnicdiittenient  applit|uée  contre  le  glomérule,  ce  fait  s'observe 
louvcnC  dans  ce»  reins. 

On  voit  alors  souvent  encore  entre  te  glomérule  et  la  capsule, 
^généralement  devenue  hyaline,  quelques  cellules  qui,  par  leur 
forme,  rappellent  leur  origine  épithiiliale.  Nous  concluons  de  là 
que  la  capsule  a  subi  un  épaississument  extra-capsulatrc.  C'est 
ce  que  l'on  peut  d'ailleurs  constater  nettement  dans  les  corpus- 
cules, de  MAl.riGHi,  où  l'épaississcmcnt  de  la  capsule  et  l'atrophie 
du  glomérule  sont  encore  à  leur  début. 

Ce  qui  plaide  encore  pour  la  non -existence  de  proliférations 
intra-capsulaircs,  c'est  la  façon  dont  la  capsule  est  épaissie;  elle 
a  augmente  d'épaisseur  uniformément  sur  tout  son  pourtour, 
tandis  que  dans  ta  prolifération  intra-capsulaire  le  tissu  se  trouve 
réparti  très  irrégulièrement  sur  tout  le  pourtour  interne  de  ia 
capsule. 

Dans  ces  reins  on  observe  une  importante  dcgcncrcsccnce 
hyaline  dans  le  tissu  de  lu  capsule.  Souvent  on  trouve,  immé- 
diatement appliquée  contre  le  glomérule  granuleux,  une  épaisse 
couche  hyaline,  annulaire,  qui  s'est  formée  aux  dépens  du  tîsau 
ftbrillaire  de  la  capsule.  Ktant  donné  que  dans  les  préparations, 
le  glomérule  et  le  tissu  hyalin  prennent  la  même  coloration,  ît 
faut  se  livrer  à  un  examen  attentif  pour  constater  que  dans  cette 
couche  il  y  a  deux  tissus  différents.  A  première  vue,  on  a  l'im- 
pression que  ce  tissu  hyalin  appartient  au  glomérule  et  c'est 
probablement  pour  cela  que  l'on  parlait  toujours  de  ^giomèrults 
^^hyatins." 

^f  Je  n'ai  pas  l'intention  de  rechercher  la  cause  des  altérations 
qui  se  produisent  dans  les  glomérules.  Le  fait  que  l'on  rencontre 
les  mêmes  modifications  <]ans  tous  les  reins  dans  lesquels  existe 
une  importante  affection  vasciilaire,  permet  de  supposer  cpie  ces 
processus  sont  eii  connexion  intime  les  uns  avec  les  autres.  Il 
n'est  pas  douteux  qu'un  certain  nombre  de  glnmérules  aient 
disparu;  c'est  ce  que  prouvent  manifestement  les  numérations 
I      que  j'en  ai  faites. 

^K     Comme  je  l'ai  dit  plus  haut,  parmi  ces  reins  artério-sclérotiques 

^■U    y    en   a   quelques-uns,   dans   lesquels   le    processus   a   lieu   en 

^■fioycrs.    Dans   ce  cas,  on  trouve  des  parties  où  les  modifications 

sont    profondes   et   qui    alternent   avec   des   parties   011    il    n'y    a 

encore  que  de  légères  transformations  de  tissu.  Dans  celles-ci  les 

glomérules  sont  généralement  encore  normaux,  les  capillaires  se 

distinguent  toujours  nettement  et  sont  béants:  les  capsules  n'ont 

Lpas  subi  d'épaississement  cxtra-capsulaire  ou  bien  elles  n'ont  subi 
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ce  processus  que  d'une  façon  très  légère.  Entre  ces  forme  d 
celles  qui  existent  dans  les  parties  profondément  modificodo 
rein ,  on  peut  trouver  toutes  les  transitions  possibles. 

Au  début  du  processus  la  cavité  de  la  capsule  est  encore  We* 
nette.    Peu    à   peu   elle  devient  plus  petite  et  la  capsule  iyùx^ 
vient  alors  s'appliquer  immédiatement  contre  le  glomérulr. 

Le  rein  de  l'autopsie  56  présente  de  légères  transforroati» 
amyloides  et,  dans  le  système  vasculaire  ainsi  que  dans  les  gl 
mérules,  on  peut  déceler  la  substance  amyloide  en  colorant  p^^ 
le  violet  de  gentiane.  En  réalité  cependant  les  transformatior  ~ 
correspondent  â  celles  cgui  se  produisent  dans  l'inflanintalt» 
interstitielle.  Les  cpaississcmcnts  de  la  capsule  consistent  toi»  - 
en  tissu  conjonctif  forme  en  dehors  de  la  capsule. 

Les  autres  reins  sont  tous  atteints  d'une  façon  diffuse  ;  pas  ur* 
d'entre  eux  ne  présente  d'altérations  vasculaircs.  Les  glomerule* 
différent  beaucoup  de  ceux  que  j'ai  décrits  dans  les  reins  artwio- 
sclérotiques.  Les  capsules  présentent  toutes  des  proliférations 
intra-capsulaires  du  tissu  conjonctif,  les  unes  montrant  en  même 
temps  une  forte  prolifération  épithélîale,  les  autres,  une  légctc 
prolifération  épithclialc.  Les  glomémlcs  participent  tous  â  b 
prolifération  intra-capsulaire;  c'est  pourquoi  ils  se  sclérosent  el 
disparaissent. 

Dans  ces  reins.  le  tissu  conjonctif  interstitiel  a  fortement  pro- 
liféré ,  en  même  temps  que  l'on  constate  dans  les  tubes  d'imi»ûr* 
tants  phénomènes  de  dégénérescence. 

Il    y   a    une    très  grande  analogie  entre  les  reins  de  l'autopsit 
112  et  ceu.K  de  l'autopsie  131,  non  seulement  en  ce  qui  concerne 
l'augmentation    du    poids  des  organes,  mais  encore,  ainsi  que  le 
montre  le  tableau,   en  ce  qui  regarde  la  nature   de  toutes  les 
autres   altérations,   tant  du  parenchyme  que  du  tissu  i nterslitîel. 
L'épaisseur  de  la  couche  corticale  a  diminué  dans  les  deux  teim, 
de  sorte  que  si  l'on  tiL-nt  compte  du  nombre  ties  glomérulcs  par 
quart  de  centimètre  carre,  on  peut  conclure  qu'un  grand  nombre 
d'entre  eux  ont  disparu.  Les  masses  de  cellules  qui  accompagnent 
les    proliférations    intra-capsuIaircs    du    tt.ssu    conjonctif  daa^i  les 
deux    reins   ainsi  que  la  présence  du  tissu  conjonctif  interstitieL 
riche  en  cellules,  témoignent  d'une  prolifération  énergique.  Il  est 
probable  que  le  processus  pathologique  n'est  pas  d'ancienne  date 
et  que  nous  avons  affaire  à  une  forme  sub-chronique  de  néphrite. 

Devons-nous  l'appeler  parenchymateusc  ou  tnterstittciWi  Cela 
dépend  de  la  question  de  savoir  ce  qui  prédomine,  des  proccssia 
parcnchymateux  ou  des  processus  interstitiels,  et  quelle  est  la 
rature  du  processus  primaire.  Lorsqu'il  y  a  prolifération  intcrs 
titiclle  intense  et  transformations  parcnchymateuscs  très  imimr- 
tantes,  il  n'est  plus  possible  de  répondre  catégoriquement  à  cette 
question.  En  outre  il  est  impossible  de  dire  laquelle  des  deux 
altérations    s'est    formée    en    premier    lieu.    Les    transformations 


Ëo-pathologiques  que  présentent  ces  deux  reins  ne  nous  per- 
tent  pas  de  décider  s'il  s'agit  d'une  néphrite  parcnchy- 
eusc  ou  d'une  néphrite  interstitielle,  de  sorte  que  je  me  con- 
ff/it«,Tai  de  la  désigner  sous  le  nom  de  néphrite  sub-chroniquc. 
K  ^our  les  autres  aussi  je  suis  assez  porté  à  leur  donner  simptc- 
■cTi  t  le  nom  de  néphrites  chroniques,  sans  employer  les  quali- 
Bcatifs  interstitielle  ou  parencliyniateuse.  Il  n'y  a  pas  un  seul 
!yr*ï  p>tomc  qui,  dans  les  cas  qui  nous  nccupent,  nous  autorise  à 
.cc<^rcïer'la  préférence  à  l'un  de  ces  qualificatifs. 

^^  natomiquement    la   distinction  nette  en  néphrite  interstitielle 
:t    *^0|>hrite  parenchyuialcuse  est  impo-'isiblc  à  établir.  La  néphrite 
isi^^indanie    en    foyers    est    certainement    purement   interstitielle, 
ji\i*~X:out   au   début,   lorsque  les  transformatious  p  are  nchy  mate  uses 
sc**^^   très  minimes;  on  peut  aussi  considérer  comme  telle  la  rétrac- 
v*^*^   artério-sclérotique  des  rcins;  mais  des  que  nous  avons  affaire 
'3  ^cs  inflammations  chroniques,  diffuses,  dans  lesquelles  les  alté- 
<*-V\ons    vasculaircs    ne  Jouent  aucun   r<»le,  il  devient  très  difficile 
A^   décider  ce  qui  est  primitif,  des  transformations  du  stroma  ou 
du  tissu    parenchymateuK.    Dans   ces    reins   ces  deux  tissus  sont 
fortement  affectés  et,  ni  la  forme  du  tissu  conjonctif,  ni  la  nature 
des  transformations  du  parencliynïc  ne  nous  fournissent  des  carac- 
tères, qui   motivent  une  ilistiricliaii  nette. 

Pcut-clrc,  au  début  de  l'inflammation,  pourrait-on  établir  lequel, 
du  tissu  interstitiel  ou  du  parenchyme,  est  le  premier  affecté; 
mais  dès  qu'ils  se  trouvent  à  un  stade  de  transformation  quelque 
peu  avancé,  on  ne  peut  plus  établir,  au  point  de  vue  histu- 
palhologique,  de  limite  nette  entre  les  deux  formes  de  néphrites 
chroniciucs. 

En  atutuiant ,  fai  constaté  ft  je  crois  avoir  établi  par  ce  qui 
pricèiU  que  dans  toutes  Us  affrétions  intersttitellcs  (rein  chirurgi- 
cal, pyéhte  caUuUuse  t  reins  ariério-sclé-rotiifues  eic.j,  les  capsules 
présentent    un   épaississcment   extra-caputlaire:  dans  les  deux  pre- 

Imtêres  fortnes,  sans  modifications  importantes  dit  glomcrule;  dans 
la  derntirt ,  avec  atrophie  d'un  grand  nombre  de  glomèrnles  ;  peut- 
être  y-a-t'il  là  un  symptôme  de  processus  interstitiels. 
La  forme  intra-capsulaïre  de  l'épaississcmcnt  de  la  capsule 
constttue-t-ellc .  au  contraire,  une  preuve  que  l'on  a  affaire  à  des 
inflammations  parenchymateuses?  Cette  question,  je  n<;  suis  pas 
parvenu  à  la  résoudre. 


PHYSIOLOGIE   l'ATHO LOGIQUE. 


Lorsque  l'on  réfléchit  à  la  nature  des  transformations  qui  s'ac- 
complissent dans  les  étals  inflammatoires  chroniques  des  reins, 
on  en  arrive  tout  naturellement  ii  se  demander  quelles  mudifi- 
caltons  ph>-siologique3  subit  le  rein  malade. 

Peut-être  cst-îl  préférable  de  donner  tout  d'abord  ici  un  court 


462 


aperçu  des  fonctions  des  divers  éléments  dans  les  reins  norminx. 

Nous  devons  sans  aucun  doute  considérer  le  système  vaam- 
laire  et  tout  spécialement  les  glomcrules  des  corpuscules  de  MaLt 
PIGHI  comme  la  partie  la  plus  importante  du  rein,  parce  qu'dic 
joue   un  rôle  dans  la  formation  du  produit  de  sécrétion  du  rein. 

La  théorie  de  LuDWiG  aussi  bien  que  celle  de  BoWMAK— 
Heideniiain  attribue  aux  glomérules  un  rôle  important  dans  I2 
formation  de  l'urine. 

D'après  la  théorie  de  LuDWiG,  il  s'accomplit  dans  fe  glomé- 
rule  une  fîltration ,  grâce  à  laquelle  il  s'accumule  dans  la  cavité 
de  la  capsule  une  urine  trcs  diluée;  par  suite  de  la  résorption 
de  l'eau  par  les  cellules  épithéliales  des  tubes  urinifères,  cette 
urine  acquiert,  dans  son  parcours,  le  degré  normal  de  concen- 
tration. 

La  seconde  théorie  attribue  un  rôle  important  au  caractère 
secrétoire  de  l'épithélium  du  glomérule;  les  cellules  épithéliales 
sécréteraient  notamment  de  l'eau  qui ,  en  parcourant  le  système 
des  tubes  urinifères,  dissoudrait  les  divers  composés  que  contient 
normalement  l'urine. 

Comme  on  le  voit  chacune  de  ces  deux  théories  attribue  aux 
cellules  épithéliales  qui  tapissent  les  tubes  une  fonction  différente. 

D'après  la  première  théorie ,  elles  serviraient  simplement  à  la 
résorption  de  l'eau,  tandis  que  la  seconde  théorie  leur  attribue 
le  pouvoir  de  sécréter  différents  éléments  constitutifs,  fixes  et 
spécifiques,  de  l'urine. 

Différents  faits  plaident  plutôt  en  faveur  de  la  théorie  de  Hei- 
DENHAIN.  je  n'ai  pas  l'intention  de  développer  cette  question. 
Mais  on  ne  peut  cependant  méconnaître  qu'il  s'accomplisse  en 
réalité  une  filtration  dans  les  corpuscules  de  MaLPIGHI;  en  effet, 
comme  l'a  établi  LUDWiG ,  la  valeur  de  la  pression  sanguine 
exerce  une  influence  importante  sur  la  quantité  d'urine  sécrétée, 
ce  qui  ne  peut  s'expliquer  que  si  l'on  admet  qu'il  s'accomplît 
une  filtration. 

Cjuuit|u'il  en  soit,  dans  les  deux  théories,  une  large  part  dans 
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'albumine  du  .sang  et  t'urine  se  charge  par  conséquent 
d'albumine. 

Mais  comment  expliquer  le  fait  que,  lorsqu'un  granti  nombre 
de  glomërulcs  et  de  tubes  urinifcrcs  se  trouvent  dtftnitts,  les 
reins  sont  néanmoins  capables  de  sécréter  une  grande  quantité 
d'urine?  Nous  avons  vu,  en  efTet,  que  dans  beaucoup  de  reins 
parmi  ceux  que  nous  avons  examinés,  le  nombre  des  glomérules 
a  fortement  diminué,  en  même  temps  que  les  corpuscules  de 
Malpichi  qui  existent  encore  ont  subi  de  très  importantes  alté- 
rations pathi)Iogiqucs.  Kt  cependant  ils  étaient  encore  er  état 
de  produire  de  grandes  quantités  d'urine. 

Si  cette  urine  n'est  considérée  que  comme  un  produit  des  cel- 
lules épithéliales  qui  entourent  le  glomcrulc,  alor?;  à  mon  avis, 
ce  (ait  est  inexplicable.  D'ailleurs,  dans  la  plupart  des  cas  de 
néphrite  chronique,  l'épithclium  du  glomérule  n'existe  plus;  il 
est  déjà  (tisparu  ou  dégénéré. 

Ce  qui  plaide  encore  davantage  en  faveur  de  la  filtralion  k 
travers  les  parois  des  capillaires  des  glomérules,  c'est  surtout  que, 
dans  des  cas  de  néphrites  sub-chro niques  et  chroniques,  il  y  a 
le  plus  souvent  augmentation  de  la  pression  sanguine.  Or,  cette 
marche  des  choses  ne  peut  se  comprendre  que  pour  autant  que 
les  capillaires  du  glomérule  soient  encore  béants  et  ([u'ils  puis- 
sent être  parcourus  par  le  courant  sanguin.  Mais,  comme  nous 
l'avons  vu,  dans  beaucoup  de  glomérules  des  reins  décrits  plus 
haut,  il  n'y  a  plus  ahsujument  de  circulation  possible,  attendu 
que  les  capillain-s  nnt  disparu  ou  sont  transformés  en  des  masses 
pleines,  ce  qui  empêche  naturellement  le  sang  de  circuler. 

Nous  sommes  donc  obligés  d'attribuer  aux  glomérules  dont  les 
capillaires  permettent  encore  quelque  circulation  du  sang,  la 
fonction  de  produire  les  quantités  considérables  d'urine  qui  sont 
sécrétées.  Nûus  dtiians  hte»  admettre  alors  ^ue  tt>nt  gtomlruh, 
imitvidNfîhmatt ,  pnssi'dt  ia  propriété  df  iecrèler  rfénoriHcs  quart- 
titis  if urine.  Il  n'est  pas  douteux  que  dans  les  aft'ections  des 
reins  tous  les  glomérules  ne  sont  pas  affectés  au  même  degré  et 
les  moins  altérés  d'entre  eu.x  possèdent  alors  une  grande  activité 
fonctionnelle.  Il  doit  donc  y  avoir  dans  les  reins  une  énorme 
force  de  réserve,  attendu  qu'ils  sont  encore  en  état  de  produire 
de  grandes  quantités  d'uritir  même  lorsqu'ils  sont  atteints  d'une 
altération  dififuse. 

Il  est  vrai  que  dans  la  plupart  des  cas  de  néphrites  chroni- 
ques et  sub-chro niques  on  constate  une  augmentation  de  la  pres- 
sion sanguine  et  nous  avons  là  sans  aucun  <loute  un  facteur  impor- 
tant pour  augmenter  la  quantité  d'urine;  cependant  à  mon  avis 
cette  explication  n'est  pas  encore  satisfaisante  et  l'on  ne  comprend 
pas  comment  il  se  fait  que  dans  des  reins  aussi  fortement  altérés 
la  fonction  ne  souffre  pas  d'avantage. 

Leube  (Leube  und  SALKf>\vsK.v,  dif  Lchrt  vom  //(irw)  explique 
ce  fait  en  disant  que  dans  les  néphrites  chroniques,  de  nombreux 
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capillaires  de  la  couche  corticale  se  détruisent .  d'où  réAiltcnil 
une  augmentation  de  pression  et  de  vitesse  du  courant  sanféa 
dans  les  gIotn<irulcs,  RiBBERT  {VlRCHOW'S  Archiv,  pj)  préiod 
explîc|uer  Taui^nientation  de  la  sécrétion  unnaïre  en  adniettui 
qu  il  se  produirait  une  diminution  de  la  résorption  de  l'eau  Ji» 
la  substance  médullaire  à  la  suite  des  modifications  pathologiqua 
qui  s'y  Ront  opérées. 

Des  recherches  expérimentales  plus  récentes  de  RiBm:KT  [Bàlu- 
tkeca  medica.  DU  normaU'  mid  paihoi.  AnatomU  und  Piir:-'-- 
der  Nierc)  ont  démontre  qu'il  se  produit  aussi  une  ré- 
dV-au  dans  les  anses  de  Hl^M.E  et  dans  les  pièces  de  rcum-^D 
Dans  le  cas  d'altérations  pathologiques  ces  dcmicres  pcrdriicfll 
leur  fonction  d'absorption  et  il  en  résulterait  que  la  quuitilt 
d'urine  deviendrait  toujours  plus  considérable  que  dans  les  rrÙB 
normaux. 

Quoiqu'il  en  soit,  il  ne  reste  pas  moins  inexplicable  selon  moi 
que  des  reins  dans  lesquels  le  nombre  des  glomérules  a  fortcnicBi 
diminué  en  même  temps  que  les  autres  ^^lomérules  se  trouvent 
plus  ou  moins  modifiés,  jouissent  encore  d'un  pouvoir  fonctiooiKl 
important. 


COKCLUSIONS. 


Je  désire  encore  résumer  en  peu  de  mots  les  résultats  de 
propres  recherches. 

Tous  les  cpaississcments  de  la  capsule ,  qui  se  présentent  dus 
les  néphrites  chroniques  et  sub-chroniques  ont  pour  point  de 
départ  une  prolifération  de  tissu  conjonctif. 

Bien  qu'elle  puisse  s'accompagner  d'une  importante  proliféfi- 
tion  d'éléments  cellulaires,  ou  bien  qu'elle  puisse  être  suivie  de 
transformations  dé^jénératives,  auxquelles  on  serait  tenté  à  pre- 
mière vue  d'attribuer  l'épaississement  de  la  capsule,  cependant 
nous  pouvons  toujours  constater  que  Cessentid  du  processus  ton- 
sisli  dans  la  prolifération  du  tissu  conjonctif. 

Selon  que  cette  prolifération  se  présente  à  la  face  externe  ou 
à  la  face  interne  de  l'cpithclium  de  la  capsule,  on  peut  distinguer 
deux  groupes  principau.x:  la  prolifération  conjonctive  intra-cap- 
sulatrà  et  la  prolifération  conjonctive  extra-capsuîaire. 

Ces   deux    formes    présentent  cntre-eltcs  une  grande  diffécencel 
qui    consiste   surtout  dans  les  rapports  qui  en  résultent  |Hiur  les 
glomérules.    Dans   la   première   forme  les  glomérules  sont  soumtsJ 
à  la  néoformation  du  tissu  conjonctif;  dans  la  seconde,  ils  ne  sont] 
pas  soumis  à  *on  int^ucncc  directe. 

Cependant   les  glomérules   peuvent   di>;paraître   dans    les  deuxj 
cas:    mais  cela  s'accomplit  différemment  selon  que  l'on  a  affairel 
à  l'une  ou  à  l'autre  des  formes  de  prolifération  de  la  capsule.  Dans 
la  prolifération  intra-capsulaire  les  glomérules  .sont  remplacés  par 
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tissu  conjonctir  et  ils  se  résolvent  ensuite  d'une  façon  diffuse 
le  stroma  fibnUatre  interstitiel ,  tandis  que  dans  la  protifé* 

Ition    cxtra-capsulairc.   ils   peuvent   rester    longtemps   normaux. 

lais  lorsque  l'épaississcnieiit  cxtra-capsulairc  devient  très  intense 
qu'il  exerce  une  pression  sur  les  vaisseaux,  les  glomérules  peu- 

;nt  s'atrophier  et  finalement  disparaître  i  à  la  suite  d'un  pro- 
cessus pathologique  ayant  son  siège  dans  le  rein,  mais  indépen- 
dant de  r^ipaississcment  de  la  capsule,  ils  peuvent  aussi  s'atrophier 
et  disparaître- 

On  peut  toujours  observer  l'épaississcmcnt  extra-capsutaire  de 
la  capsule  dans  Us  néphrites  tniersUlielies  (infiammations  ascen- 
dantes en  foyers,  reins  artério-sclérotiques). 

Je  n'ose  affirmer  que  les  proliférations  inira-capsulaires  n'exis- 
tent que  dans  h-s  nèphrius  ckroniijues ,  parenchymateuies ,  car  à 
cause  de  l'état  presque  toujours  très  avancé  de  la  néphrite  chro- 
nique après  la  mort,  on  ne  peut  décider  si  l'on  a  affaire  à  une 
affection  interstitielle  ou  à  une  affection  parenchymateuse. 

On  doit  s'attendre  h  ce  que  la  disparition  d'une  certaine  quan- 
tité de  parenchyme  fonctionnel  du  rein  exerce  une  influence 
importante  sur  la  sécrétion  de  l'urine.  Il  est  iîurprenant  cepen- 
dant que  les  reins  qui  montrent  un  degré  si  important  de  des- 
truction des  glomérules,  soient  encore  en  état  de  produire  de 
grandes  quantités  d'urine.  Je  ne  sais  comment  on  peut  expliquer 
ce  fait;  on  peut  seulement  émettre  l'opinion  que  des  gloml'ruîes 
sains  et  des  gîomèrtdes  tntomptitement  transformés  doivent  être 
capables  de  produirf  des  quantités  d'urtne  beaucoup  plus  grandes 
qu'ils  ne  le  font  nvrmalemgnt- 

Comme  on  le  voit,  ta  physiologie  pathologique  des  reins  est 
un  sujet  sur  lequel  règne  encore  une  grande  obscurité.  Il  est  à 
souhaiter   que  des  recherches  ultérieures  fassent  sur  cette  question 

lus  de  lumière  qu'il  n'y  en  a  actuellement. 

(TAiu  iii  ta  Famtli  dt  Midtùiu  A*  Leidt). 
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et  que  la  rétraction  est  arrivée  à  son  maximum ,  la  disparitioTik 
de  tissu  l'emporte  à  son  tour  et,  par  conséquent  le  poids  dureii 
diminue.    Nous   avons    alors   l'aspect  du  rein  rétracté  secondât-  <■ 

Si   nous  examinons  le  tableau ,  nous  constatons  que  raugm^=^ 
tation  la  plus  considérable  du  poids  de  l'organe  se  présente  d»— <^. 
un  cas  de  rein  amyloide  :  le  poids  de  l'organe  est  plus  du  dout^^^ 
du    poids    normal.   Les  glomcrules  sont  tous  très  volumineux;        __^, 
tissu   interstitiel  a  augmenté  d'une  façon  diffuse.  On  ne  voit  P^^^^ 
de    signes   d'une   destruction    importante  de  tissu  dans  le  pam"^^^ 
chyme  du  rein.  ^,^ 

Il  n'est  pas  étonnant  que  dans  ce  cas  le  nombre  des  glonio'^^ 
rules  compris  dans  l'unité  de  surface  soit  si  minime,  sil'o. ^^^ 
considère  combien  ont  augmenté  les  dimensions  du  rein.  L'épai^^-^^j 
seur  de  la  couche  corticale  est  normale  et  la  surface  du  rcir*'  , 
a  notablement  augmenté.  On  conçoit  qu'alors  le  nombre  de^^ 
corpuscules  de  Mai.PIOïII  qui  existent  sur  '/*  t^e  cm.  carré  doive 
être  beaucoup  moindre  que  dans  un  rein  normal. 

L'augmentation  du  poids  de  l'organe  s'explique  parfaitement 
par  la  présence  de  substances  amyloides  dans  les  parois  des 
vaisseaux  et  dans  les  glomérules,  par  l'augmentation  diffuse  du 
stroma  et  par  la  disparition  et  la  destruction  minimes  du  tissu 
du  rein. 

D'ailleurs  ce  cas  de  rein  amyloide  est  tout  spécial  et  ne  peut 
se  comparer  aux  autres  reins,  présentant  des  processus  inflam- 
matoires sub-chroniques  et  chroniques,  dont  je  vais  maintenant 
m'occuper. 

Dans  ma  description,  je  diviserai  ces  cas  en  deux  groupes, 
selon  qu'il  intervient  ou  qu'il  n'intervient  pas  dans  le  processus 
pathologique ,  des  altérations  vasculaires. 

Si  nous  comparons  les  reins,  dans  lesquels  l'épaississement 
des  parois  vasculaires  joue  un  rôle  important,  nous  pouvons 
constater  qu'ils  présentent  entre  eux  une  grande  analogie.  Comme 
le    montre  le  tableau ,  il  s'en  trouve  six  cas  dans  mes  matériaux 


Transfomiations  des  glomérules.       Transfoniu lions  du  parenchyme.        TraiiSiK)nn3'.i>>as  i&;ersTÎtielle&. 


Beaucoup    de    glunicrzîc»   -on: 
:  dégénéras,     granuleux:     d'autre- 
'  sont  normaux. 
I 

Beaucoup    de    gluménile^    on; 
■tubi  la  niétamorphuse  gran'^iieusc: 
d'aaiTe&  sont  normaux, 
idem. 


Au.  !        I-cs  glumérules  ont  s^hï  la  dc- 
gcnéresccnce  granuleuse. 


Les  glomérules  ont  subi  la  dé- 
générescence granuleuse:  il  y  en  a 
peu  de  normaux. 

Beaucoup  de  glomérulci  ont 
subi  la  dégénérescence  granutcuse: 
il  n'y  en  a  pa.s  de  normani. 


Int. 
ea 

fiu. 


Nt>inlire^\  lubcs  airophits;  noni- 
l'reux  :ulte^  dila;és  avec  des  ct^l- 
lule^   cpi:héliale>  aplaties. 

liL'aucoup  tic  tubes  di-^parus  : 
cylinJrci. 

Beaucoup  de  tulics  disparus  ; 
beaucoup  sont  normaux. 

Beaucoup  de  tubes  disparus; 
queli^ucs-an?  dilates  :  beaucoup  de 
cylindres. 

Beaucoup  de  tubes  disparus  ; 
d'autres  dilati-s  avec  des  cellules 
épilhêliales  aplaties. 

Beaucoup  de  tut>es  disparus: 
d'autres  dilates. 


Tubes  dégénères  d.ans  les  par- 
tics  malades. 

Nombreux  tubes  disparus  dans 
les  travées  de  tissu  conjonctif. 

Nombreux  tubes  dilatés:  d'au- 
tres disparus:  peu  de  cylindres. 


GlomérulcE  normaux. 


Dans  les  parties  atteintes,  beau- 
coup de  glomérules  sont  dégénérée. 

Beaucoup  de  glomérules  sont 
rolumineux  et  ont  subi  entière- 
ment ou  partiellement  la  dégé- 
nère scen  ce  amyloide. 


Les  glomérulcs  sont  tous  modi-  Nombreux    tubes    avec  épithé- 

fiés  ;     tisâu    conjonctif    entre    les      lium  dégénéré.  En  beaucoup  d'en- 
capillaires.  droits  tubes  diliitcs  en  kystes. 

Les  glomcmles  sont  très  volu-  i        Keaiicinip  de  tubesdilatés;  beau- 
mineux    et   ont    subi    la    dégéné-  i  coup  de  cylindres. 
rescence  amyloide. 


Tous  les  gloraérules  sont  niodi- 
fiéii  et  envahis  par  le  processus 
de  prolifération. 


Les   glomcrules   sont    tous  en- 
vahis par  du  tissu  conjonctif. 

1       Beaucoup    de    glomcrutes    sont 
envahis  par  du  tissu  conjonctif. 


Nombreux    tubes    avec    Opilhê- 

limn  détaché  ;  nombreux  cylindres. 


Nombreux   tubes  disparus;  cy- 
lindres. 

Nombreux  tubes  lUsparus:  nom- 
breux cytinilres, 


Tous  les glomérules  sont  envahis!       Nombreux  tubes  ayant  subi  la 
par  le  processus  de  prolifération.:  dégénérescence  dilTuse;  nombreux 

cylindres. 

moyenne  de  la  couche  corticale  du  rein  nonnal  =  lomm. 
loycn  e(  normal  des  glomérules  par  '/^  de  cm.  carré  ■>  II7. 


l'rviIilera:ion  intense  dusiroma: 
nom'oreuses  inr.lt rations  celltilai* 
res  dans  les  parties  malades. 

Forte  prolifération  lîbrillaite 
du  s:roma  avec  inâllnts  cellu- 
laires. 

Forte  hyperplasie  lihrillaire  du 
stroma  en  travées  ladiaires. 

Le  >troma  tibrillaire  est  devenu 
plus  volumineux:  il  est  forte- 
ment intiltré. 

Trolifération  Abrillaire  du  tissu 
interstitiel.  Inliltration  diffuse  de 
ce  tissu. 

Tissu  interstitiel  très  fortement 
hyperplasie:  légères  infiltration. 


Trolifération  fihrîllaire  du 
stroma  en  faisceaux  radiaires; 
forte  infiltration  de  ce  tissu. 

Knorme  prolifération  du  tissu 
conjonctif  en  travées  radiaïres. 

Prolifération  difTusc  du  tissu 
conjonctif  dans  le  stroma.  Infil- 
trations. 


Prolifération  importante  du 
tissu  conjoncttfiniersiitiel;  légère 
inliltration. 

Prolifération  fibrillaire  et  dif- 
fuse du  tissu  interstitiel;  légcrc 
inliltration. 


Léger  épaississemcnt  fibrillaire 
et  diffus  du  stroma;  légère  in- 
tiltr.ition. 


Puissante  prolifération  inters- 
titielle du  tissu  conjonctif;  légère 
infiltr.ilion. 

Le  tissu  interstitiel  est  devenu 
|ilus  abondant,  riche  en  cellules 
et  librillaire;  infiltration  diffuse 
dans   ce   tissu. 

l'rolifc ration  fibrillaire  cl  in- 
terslitielle  du  lîssu  conjonctif, 
riche  un  cellules. 


ANNEXE. 


Il  a  paru  rucemment  dans  ViRCHOW's  Archiv  (Bd.  150),  un 
travail  du  Dr.  ARTHUR  Bf'UiM,  intitulé  ,Beitrag  zur  pathologi- 
schcn  Anatoniic  der  Malpighischen  Kbrperchen  der  Niere". 
I-'autcur  de  cette  publication  a  observé,  dans  deux  cas  de  néphrite 
chronique  parcnchymateuse,  des  proliférations  de  tissu  conjonctif 
dan.s  la  cavité  des  capsules  de  Bowman  et  autour  des  glomérules. 
A  maints  points  de  vue  les  descriptions  du  Dr.  A.  BùHM  con- 
cordent parfaitement  avec  celles  que  j'ai  données,  dans  les  pages 
qui  précèdent,  de  la  prolifération  intra-capsulaire  du  tissu  con- 
jonctif. Cependant  à  d'autres  points  de  vue  ses  descriptions  dïflè- 
rent  des  miennes.  Ces  différences  portent  tout  particulièrement 
sur  l'origine  du  tissu  conjonctif.  BoHM  admet  trois  sources  d'ori- 
gine du  tissu  conjonctif  intra-capsulaire. 

Kn  premier  lieu,  la  capsule  de  BoWMAN  jouirait  de  la  pro- 
priété remarquable  de  se  transformer  en  fibres.  Ces  fibres  seraient 
de  nature  conjonctive  et  pourraient  ainsi  constituer  une  source 
d'origine  du  tissu  conjonctif  intra-capsulaire.  Normalement,  la 
capsule  de  Bowman,  très  délicate,  serait  formée  par  un  tissu 
fibrillaire  très  dense,  qui  n'attendrait  pour  ainsi  dire  qu'une 
occasion  favorable  pour  se  déployer  et  former  un  ré.seau  de  tissu 
conjonctif  réticulé;    cette    manière   de  voir  est  admise  aussi  par 
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livers  points  de  la  capsule,  de  fins  fai5cc:aux.  de  fibrilles  s'accrois- 
:nt  vers  son  intérieur  et  y  prolifèrent  plus  tard. 

Le  troisième  mode  de  prolifération  du  tiy.sij  conjonctif  qu'il 
lécrit.  B(~iiiM  le  tient  pour  le  plus  important.  Le  tissu  conjonctif 
léoformé  proviendrait  d'une  proliférdlion  de  la  tunique  adventice 
les  parois  vasculaires  dans  le  pédicule  du  glomérule.  Pour  défendre 
:ette  manière  tle  voir ,  il  s'appuie  sur  le  fait  que  c'est  au  hile 
|ue  la  prolifération  du  (issu  conjonctif  est  la  plus  intense  et  que 
larfois,  sur  des  coupes,  il  a  vu,  entre  les  cajnllaires  du  ylonié- 
ruic,  monter  de  gros  faisceaux  conjonctifs  qui  n'étaient  nullement 
ïn  continuité  avec  la  capsule  cl  ne  pouvaient  par  conséquent 
>as  en  provenir. 

Bien   que  je  ne  veuille  pas  nier  ce  troisième  mode  d'origine, 

|e    con.sidère   néanmoins    le    second    comme   le   plus    fréquent   et 

jomme    le    principal.   Je   l'ai    toujours   observé    chaque    fois  que 

j'avais    affaire    à    une    prolifération    conjonctive    intra-capsulaire. 

înfin ,    BûHM    signale    aussi    le  fait  que  le  glomérulc  tout  entier 

[peut  se  transformer  en  tissu  conjonctif. 

Un   fait   remarquable    et    qui    est   d'accord    avec    mes    propres 

observations,   c'est   que    KuHM,    pas    ptu.s   que   moi,  n'ai  jamais 

jnstaté  la  formation  de  tissu  conjonctif  intra-capsulaire  dans  des 

iflTections  interstitielles  du  rein,  mais  seulement  dans  des  néphrites 

fchroniques  parcnchymHteuses. 

Bien  que  les  opinions  de  cet  auteur  diffèrent  quelque  peu  des 
miennes,  cependant  j'ai  trouvé  ses  observations  assez  intéressantes 
pour  mériter  que  je  les  mentionne  brièvement. 
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EXPLICATION  DE  LA  PLANCHE  XXXII. 


Fig.   I.    HpnissîsKemeiit  cxtra-capsulairc  ;  autopsit.'  60  cours   1893/94. 
fl,  Glomérulc. 
è.  Capillaire  béant. 
Cy  Cavité  de  la  capsule. 
1/,  Kpilhélium  de  la  capsule. 
f,  P'paississcmcnt  fibrillaire  de  la  capsule. 
/,  Noyau  de  tissu  conjonctif. 
j',  'Iwbc  contourne. 
iy  Tissu  filiriUiLire  interstitiel. 
/,  i'ctit  vaisseau  avec  paroi  fortement  épaissie. 

Fig.  2.    Epaîssisscmcnt  fibrillaîrc  intra-capsulaire.  Autopsie    131   cours    1887/S8. 
a.  Restes  de  la  cavité  de  la  capsule. 

/;  l'ctil  groupe  de  cellules  provenant  de  cellules  cpilhélialcs  de  b  capsule, 
r,  (.Cellules  épithélialcs  qui  tapissent  la  parui  iutcme  de  la  c&vité  étnng'ci 

de  la  capsule. 
t^,  Cellule  épîthcliale  de  la  capsule. 
</,  Fibrilles  conjonctives  ex trn-capsul aires. 

f,  Faisceaux  conjonciifs ,  pénétrant  entre  les  petits  groupes  de  cellulcâ. 
i\  Masse  conjonctive  fîbrillaire  intrn-capsulaire. 
/,  Restes  du  glomérulc. 
ff.  Tissu  conjonctif  pénétrant  entre  les  capillaires  du  glomérulc. 

Fig.  3.    Epaississement    intra-capsulairc    avec    prolifération    cellulaire.  Aulup>ie  19) 
COUTS   1893/94. 
«,  Tissu  conjonctif  fibrillaire  cxtra-capsnlaîre. 
^,  Noyau  dans  ce  tissu. 
1",  Couche  hyaline. 
(/,  Trabéculc  de  tissu  sans  structure. 

c,  Trabécule  fibrillaire  épaisse,  cmanant  directement  de  la  paroi  de  la  capsule. 
/,  Faisceau   épais    de    tissu  conjonctif  traversant  la  cavité  de  la  cap.sulc  et 

pourvu  de  noyaux  de  tL-^su  conjonctif. 
/,',  Cellules  épithéliales  de  la  capsule. 

À,  Cellules  épithélialcs  qui  accompagnent  les  petits  faisceaux  de  tissu  con- 
jonctif. 
t,  Fragment  du  glomérulc. 
k.  Passage  d'un   trabécule  de  tissu  conjonctif  dans  la  paroi  d'un  capilbire. 

Fig.  4.    Prolifération  conjonctive  întra-capsulaire  avec  prolifération  cellulaire.  Autopsie 
114  cours   1892/93. 
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e.  Groupe  de  cellnles  formé  surtout  par  des  cellules  épithéliales. 
^,  Noyau  de  tissu  conjonctif  situé  dans  ce  groupe. 

f,  Petit  groupe  de  cellules  provenant  de  cellules  épithéliftlcs  de  la  capsule. 
/,  Noyau  de  cellule  conjonctive  dans  le  tissu  riche  en  cellules. 

/,  Cellules  épithéliales. 
A,  Clomérule. 

/,  Tissu  conjonctif  devenu  hyalin. 
k.  Fragment  indistinct  du  glomérule. 

ig.  6.    Epaississe  ment    de    la    capsule    avec    dégénérescence  hyaline.  Autopsie  33 
cours  1892/93. 

a,  Fibrilles  de  tissu  conjonctif  ex tra-capsu taire. 

b.  Noyaux  de  cellules  conjonctives. 

e.  Masse  hyaline,  présentant  une  structure  stratifiée. 

(/,  Tissu  fibrillaire  qui  se  continue  insensiblement  dans  la  masse  hyaline. 
i.,  Capillaire  du  glomérule  transformé  en  substance  hyaline 
/,  Masse  granuleuse  du  glomérule. 


XXXI. 

SUR  LA  PLACENTATION  CHEZ  L'HOMME 

(PI.  XXXni  et  XXXIV). 
PAR 

DR.  SIEGENBEEK   VAN   HEUKELOM. 
(1898). 


Le  7  novembre  1896  vint  à  l'autopsie  au  Laboratoire  BOER- 
HAAVE  le  cadavre  d'une  femme  qui,  dans  une  attaque  d'épilepsie, 
s'était  brûlée  à  un  réchaud  à  pétrole  et  était  morte  6  heures 
plus  tard.  L'autopsie  eût  lieu  14  heures  après  la  mort.  Le  cadavre 
était  parfaitement  conservé;  il  ne  s'était  pas  encore  produit  de 
sufTusion  du  sang.  A  part  les  brûlures,  on  ne  constatait  aucune 
particularité  digne  d'être  signalée. 

Comme  l'infirmière  principale  du  service  d'obstétrique  de  l'hô- 
pital avait  déclaré  que  la  femme  brûlée  était  une  habituée  du 
service  et  qu'elle  se  trouvait  toujours  soit  en  couches,  soit  en- 
ceinte, je  prêtai  pendant  l'autopsie  une  attention  toute  particu- 
lière à  l'utérus. 


mesurée  entre  les  insertions  des  trompes,  est  de  60  mm.;  sa 
hauteur,  de  l'orifice  interne  à  la  séreuse  du  fond,  atteint  87  mm. 
La  muqueuse  est  régulièrement  et  fortement  épaissie  jusqu'à 
l'orifice  interne,  en  mtïme  temps  qu'elle  présente  des  saillies  et 
des  rides. 
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I,a  forme  de  la  cavité  est  toute  particulière:  l'élargœeiiat 
comincnce  immédiatement  à  rori6ce  inlcrnc.  La  muqueuse  hksor 
42  mm.  depuis  l'orifice  interne  jusqu'au  fond  de  l'organe;  »(hi 
grande  largeur  est  de  30  mm.  A  sa  ^^urface ,  mcmc  à  la  toape. 
on  ne  peut  distinguer  les  orifices  des  glandc^î  utcrincs- 

Dan.s  l'angle  gauche  du  fond,  se  trouve  une  dépression  en  fonc 
de  cuvette,  dont  le  bord  procmtne  assez  nettement  aa  dessus  de 
la  muqueuse.  Cette  déprcKsion  est  lisse,  veloutée;  les  saillies  de 
la  muqueuse  s'y  trouvent  comme  aplaties  par  pression.  Il  semble 
que  la.  muqueuse  est  comprimée  par  un  corps  sphcriquc  en  cet 
endroit.  Le  diamètre  de  la  dépression  est  de   17  à   20  mm. 

La  fig.  2  représente  la  paroi 

antérieure  de  l'utérus.  La  partie 

inférieure    de    cette    paroi    bit 

défaut:  elle  a  été  sectionnée  avec 

.  ^^^Bi^^^^^^M      '*"'"    l<>rsquc    l'on  a  ouvert  l'or- 

\^^3^^^^^^^B     gane,  dans  le  but  de  constater 

approximativement   quelle  était 
la  situation   du    nicJ  -de   l'oeuf, 

1  avant  que  l'on  pratiquât  la  coupe 

frontale. 
La  moitié  droite,  plus  petite, 
de  la  muqueuse  présente  le  même 
aspect  que  celui  que  nous  avons 
décrit  plus  haut;  mais  à  gauche 
on  voit  une  saillie,  aftectant  la 
forme  d'un  segment  de  sphère 
et  séparée  du  restant  de  la 
muqueuse  par  un  sillon  verti- 
cal ,  profond.  La  surface  du 
segment  de  sphère  est  veloiitée  à  la  ]>ériphérie,  maïs  lisse  au 
centre,  où  l'on  distingue  un  petit  orifice  pimctifurme. 

Cette  saillie,  large  de  16  mm.  s'adapte  dans  la  dépression  en 
cuvette  de  la  paroi  utérine  postérieure.  Il  est  remarquable  que 
cette  saillie  de  la  paroi  anttîrieure  de  l'utérus  ait  refoule  devant 
soi  la  paroi  postérieure  de  l'organe ,  tandis  que  sa  paroi  anté- 
rieure est  re*itée  plane. 

11  était  absolument  certain  que  l'oeuf  se  trouvait  dans  la  saillie 
et  que  l'on  pouvait  considérer  la  portion  lisse  de  la  muqueuse 
comme  la  caduque  réfléchie  (capsulaire)  en  voie  de  formation. 
Qiiant  au  sillon  ,  il  devait  correspondre  à  la  continuité  entre  la 
caduque  vraie  et  la  caduque  rcflcchie. 

Comme  on  n'a  encore  décrit  qu'un  très  pt-tit  nombre  de  jeunes 
oeufs  humains  in  situ,  la  cavité  de  l'oeuf  ne  fut  pas  ouverte, 
afin  de  permettre  de  faire  l'étude  de  la  placentation.  Le  renfle- 
ment tout  entier  avec  son  voisinage  immédiat  fut  excisé  avec 
la  musculature  utérine  sous-jacente  et  le  tout  fut  inclus  dans  la 
celloidinc.  L'imprégnation  était  achevée  complètement  après  trois 
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mois  cl  demi.  Toute  la  pièce  fut  coupée  au  microtome;  les 
coupes  furent  pratiquées  en  séries,  perpendiculairement  à  la  sur- 
face de  la  muqueuse  et  à  l'axe  de  l'utérus;  l'oeuf  datis  son 
ensemble  comprit  environ  6oo  coupes.  Les  coupes  avaient  les 
unes  io,u,  les  autres  12  à  15  «  d'épaisseur.  FJles  furent  toutes 
colorées  par  l'htmatoxyline  et  l'cosinc.  La  fixation  et  le  durcissement 
étaient  très  bons;  la  rétraction  que  subissent  souvent  les  tissus 
traites  par  l'alcool  ne  s'était  absolument  pas  produite  et  les 
éléments  avaient  conservé  leur  situation  réciproque.  Les  contours 
des  cellules  ainsi  que  les  figures  chromatiques  des  noyaux  étaient 
nets  et  il  n'était  pas  difficile  de  trouver  de  nombreuses  mitoses. 
Je  crois  devoir  insister  sur  ce  fait;  car  sans  cela  le  mélange, 
en  apparence  irréguiicr,  de  sany  et  de  cellules  des  tissus  pourrait 
faire  croire  à  une  production  artificielle. 

L'étude  des  figures  convaincra  le  lecteur  du  bon  état  de  fixation 
de«  tissus  et,  à  ce  propos,  l'excellente  conservation  du  sang  doit 
être  mentionnée  particulièrement.  On  ne  constate  même  ni  exsu- 
dais, ni  extravasations;  toutes  les  voies  sanguines  sont  goryées 
de  sang.  La  seule  production  artificielle  consiste  en  une  fissure, 
qui  siège  dans  la  scrotine  compacte,  dans  une  partie  de  la  prc- 
]>aration;  les  lèvres  de  cette  fissure  se  correspondent  très  bien. 
La  fissure  est  cumblée  par  de  la  celloidine.  Elle  doit  donc  s'être 
produite  après  la  fixation  et  avant  que  le  celloidine  se  soit  durcie. 
Dans  mes  recherches  j'ai  toujours  eu  soin  d'éviter  cette  fissure 
ainsi  que  son  voisinage  immédiat. 

Les  figures  des  deux  planches  qui  accompagnent  ce  travail, 
ont  été  exécutées  par  M.  Strathmann,  dessinateur  qui  n'est 
pas  familier  avec  des  études  de  ce  genre;  la  plupart  ont 
été  faites  pendant  mon  absence,  dans  le  courant  des  vacances; 
dans  l'intérêt  de  l'objectivité,  je  ne  les  ai  moditiécs  en  aucune 
façon. 

L'examen  microscopique  des  préparations  montra  que  la  pièce 
n'était  pas  absolument  intacte;  je  constatai  que  rcirtfice  de  la 
grosseur  d'une  pointe  d'aiguille,  dont  j'ai  signalé  plus  haut  l'exis- 
tence à  la  surface  du  rcntlement ,  constituait  le  débouché  d'une 
fissure  en  forme  de  canal  qui  pénétrait  jusque  dans  la  vésicule 
blastodermique.  Une  observation  intéressante,  que  je  relaterai 
plus  loin,  m'a  démontré  que  cette  fissure  devait  exister  alors 
que  les  tissus  étaient  encore  vivants. 

A  la  suite  de  cette  déchirure,  l'oeuf  a  perdu  une  partie  de 
son  contenu  liquide  et  s'est  aplati.  Heureusement  cet  accident 
n'a  pas  eu  d'influence  sur  l'cmhryon;  mais  la  caduque  réfléchie 
se  trouvait  partiellement  détachée  des  villositcs.  Nous  y  revien- 
drons. 

Je  décrirai  cette  pièce  d'une  façon  très  détaillée  pour  ce  qui 
concerne  les  annexes  et  la  placentatian.  Lorsque  j'ai  entrepris 
cette  étude,  il  n'existait  pas,  à  ma  connaissance,  dans  la  biblio- 
graphie,   de   description    d'un    aussi   jeune   oeuf   humain    w  siiu. 


476 

Mais  depuis  cette  époque,  Leoi'olu ')  a  décrit  rians  son  AUu 
deux  jeunes  oeufs,  qu'il  estime  être  âgés  respectivement  <k  f 
à  8  jours  cl  de  14  jours.  Je  pense  que  celui  que  j'ai  étudié  ai 
un  stade  intermédiaire  entre  ces  deux  oeufs  et  qu'il  contribua» 
beaucoup  à  étendre  nos  connaissances  relatives  à  l'étude  de  U 
ptacentation. 

Des  embryons  humains  correspondant  à  ce  stade  ont  déjà^é 
décrits  par  Keibel  cl  d'autres  auteurs,  et  en  particulier  par 
Sp££.  La  publication  de  SrKK  est  spécialement  détaillée  rt 
nette  cl  elle  correspond  presque  complètement  aux  faits  qae 
j'ai  observés. 

Mai>  ces  pièces  provenaient  toutes  (sauf  celles  de  Leopoli»), 
soit  d 'avorte ments,  soit  de  raclages  de  l'utérus,  et  Icsauteunqm 
les  ont  décrites  ont  donc  dû  se  contenter  des  lambeaux  de  h 
muqueuse  et  du  chorion  qui  adhéraient  encore  à  l'oeuf.  Le  hasard 
m'ayant  fourni  une  pièce  qui  montre  toutes  les  parties  absolu- 
ment unies,  je  crois  que  cette  circonstance  justifie  la  desciiptioii 
asser.  longue  et  détaillée  que  je  vais  en  donner. 

A5n  que  ma  description  soit  purement  objective,  je  réunitai 
dans  un  paragraphe  spécial  certaines  conclusions  hypothétiques 
concernant  des  stades  plus  jeunes. 

Je  renverrai  le  lecteur  qui  s'intéresse  à  la  bibhographie  de 
jeunes  stades  de  la  placcntation  chez  l'homme  au  travail  de 
Mekttkns '),  tandis  que  dans  les  publications  de  Keibel  *)  d 
de  Spee  *) ,  il  trouvera  tout  ce  qui  concerne  de  jeunes  embryons 
humains. 

Afin  de  nous  orienter  dans  les  rapports  asscs  complexes  qui 
se  présentent,  il  est  indispensable  que  je  décrive  brièvement 
une  coupe  équatorialc  du  renflement  en  forme  de  segment  de 
8phî:re,  telle  qu'on  peut  l'observer  à  la  loupe. 

J'ai  choisi  pour  cela  la  coupe  272  (PI.  XXXflI  fig.  3),  qui 
correspond  à  Téquatcur,  attendu  que  la  vésicule  btastodermtqoe 
est  intéressée  par  les  coupes  43  à  502.  L'embryon,  qui  est  un 
peu  excentriqueinent  placé,  n'est  pas  intéressé  par  cette  coupe; 
l'aire  embryonnaire  se  trouve  intéressée  par  les  coupes  290  ii 
344,  tandis  que  l'ébauche  embryonnaire  proprement  dite  n'est 
intéressée  que  par  les  coupes  313  a  343.  Les  relations  de  l'aire 
embryonnaire  avec  la  vésicule  blastodermique  sont  rcpréâeQtce& 
dans  la  fig.  4  PL  XXXIII  (coupe  323). 


l)  ?rof.  Dr.  G.  I.roi>old.  Ulenit  und  Kind  von  dcr  etKten  Wochc  der  SchwxD- 
gcrschaft  bis  lum  Be^nn  der  CchurI  und  d«r  Aufhau  der  PlKC«nU.  GeiiirftAiil/IuA- 
anatominhtr  Allai.  Mit  crtiuterndcRi  Text.  Lcip»g  1897.  HincL 

1}  J.  Mehttsss,  Hcilngc  lur  natmalcn  uTid  pathologiKC.hcn  Aiuitoniic  dcr  mvBoà^ 
tich«n  Plnccnlm.  Zàisckrift  /&r   Gtéurtihùl/t  u.  ii^fitakolegit.  1894.  Hd.  N\X,p,  I, 

3}  Dr.  Fkan/  Kkibkl,  Ein  sebr  junges  cneiuchUcheï  Ei.  Ank. /ûr  Amai.  mrd 
Pkyjiol.  Anal.  Ahih.   1890.  p.  250. 

3)  F.  Okap  V.  Sf-ef.,  Ncue  BeobnchiuDgeii  âber  sebr  frUhe  Enlwickctiuigssiafcn 
des  meascUîchen  E!«.  lAiii  1896.  p.  1. 
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^i^.   3   PI.    XXXIII  montre  en  a  la  tunique  musculaire  de 

itérus  revêtue  par  la  couche  profonde  de  ta  muqueuse,  b.  Cette 

>uche,    la   sérotine   spongieuse,   renferme  des  glandes  hypertro- 

liées  qui ,  au  voisinage  du  pôle  inférieur  de  l'oeuf  sont  remplies 

le   sang.    La  couche  superficielle  de  la  muqueuse,  c,  la  sérotine 

>mpactc,    contient   moins   de    glandes   en   apparence;  elle  n'est 

is  nettement  délimitée  de  la  sérotine  spon^^ieusc  et  se  continue 

ivcc  la  caduque  rcfîcchic  fcapsulairc),  i,  qui  enveloppe  la  surface 

de  l'oeuf. 

Sur  la  sérotine  compacte  repose  une  large  zone,  qui  forme 
l'espace  sanguin  jntervilleux  avec  les  villosités.  Au  pôle  inférieur 
de  Toeuf,  on  voit  la  fissure  dont  nous  avons  parlé  plus  haut  et 
qui  apparaît  sous  la  forme  d'une  série  de  taches  blanches.  Cette 
zone  est  séparée  de  la  cavité  blastodcrmiquc,  /,  par  la  paroi 
de  la  vésicule  blastodcrmiquc,  e.  i'ar  suite  de  la  fissiirc  en  forme 
de  canal ,  la  cavité  blastodcrmiquc  est  affaissée  et  se  présente 
comme  une  large  fente. 

Apres  la  cavité  hlattodermîquc  on  trouve  successivement,  en 
se  rapprochant  de  la  cavité  utérine:  la  paroi  de  la  vésicule 
blastodermique ,  g;  l'espace  intervillcux,  h;  puis,  la  caduque 
réfléchie  (capsulaire),  j,  qui  sépare  l'oeuf  de  la  cavité  utérine. 

Nous  étudierons  successivement  les  différentes  couches;  puis 
nous  décrirons  brièvement  l'embryon  et,  enfin,  nous  en  déduirons 
certaines  conclusions. 

Afm  de  comprendre  plus  aisément  ta  question  principale  dont 
nous  avons  à  nous  occuper,  à  savoir  quelles  relations  existent 
entre  les  tissus  foetaux  et  les  tissus  maternels,  nous  décrirons 
successivement  : 

i)    la  musculature  de  l'utérus; 

2)  la   couche  spongieuse  de  la  caduque  vraie  (caduque  vraie 
spongieuse}. 

3)  la   couche    compacte    de    la   caduque  vraie  (caduque  vraie 
compacte]  ; 

14)    la  couche  spongieuse  de  la  caduque  sérotine  (caduque  séro- 
tinc  ou  basalc  spongieuse); 
5)    la  couche  compacte  de  La  caduque  sérotine  (caduque  séro- 
tine ou  basale  compacte); 
6)    la  caduque  réfléchie  ou  capsulaire; 
7)    la  paroi  de  la  vésicule  blastodermique; 
8)    les  villosités  et  l'espace  intcrvilkux.  C'est  alors  seulement 
que   nous  pourrons  étudier  l'union  entre  les  tissus  fnetaux 
et  maternels  ;  nous  ferons  cela  systématiquement  en  étudiant  : 
9)    le  mode  d'union  des  tissus; 
10)    la  disposition  des  vaisseaux  sanguins. 
Knfin,  il  restera  à  examiner: 

12)  l'embryon,  et  nous  finirons  par 

13)  les  conclusions  et  hypothèses. 
Indiquons  tout  d'abord  quelques  mensurations. 


s 
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La  vésicule  affaissée  mesure  dans  son  ensemble  de  7  à  7'/, nia. 
On  ne  peut  en  indiquer  plus  exactement  la  longueur,  parce  que 
]a  limite  entre  la  vésicule  bJostodcrmique  et  les  villositéâ  equv 
torialcs  n'est  pas  nette.  La  largeur  de  la  fente ,  correspondant 
à  la  distance  interpuiaire  de  l'ueuf,  est  de  i  mm.  Le  méridica 
de  l'oeuf  peut  donc  être  estimé  égal  à  {J^l^  +1)2=  i6'/j  ram., 
ce  qui  correspond  à  une  sphère  dont  le  diamètre  serait  de  5'/,^ 
mm.  Si  l'on  considère!  que  tous  les  jeunes  oeufs  humains  sont 
décrits  comme  des  sphères  légèrement  aplaties,  on  peut  admettre 
q^ue  notre  oeuf,  avant  de  s'aplatir,  mesurait  environ  4'/^  ■'•  s'/j  'i>'^ 

Ceci  correspond  à  peu  près  aux  données  fournies  par  SFEB, 
qui  parle  d'un  oeuf  dont  il  a  calculé  le  diamètre  à  4  mm.,  ma& 
qui,  comme  le  dit  l'auteur,  devait  certainement  être  plus  grand.  Ma 
pièce  doit  être  un  peu  plus  grande  que  celle  de  Sl'KE,  de  même 
que  mon  embryon,  était,  à  mon  avis,  un  peu,  mais  fort  peu, 
plus  développé  que  ie  sien. 

Un  oeuf  décrit  par  BkivUss  ')  mesurait,  les  villosités  comprises, 
5  mm.  de  diamètre:  il  était  donc  plus  petit. 

Quant  à  l'oeuf  de  MiiRTTKNs,  dont  l'auteur  n'a  trouvé  quln- 
CJdenuncnt  quatre  coupes  dans  des  préparations  faites  à  l'aide 
du  produit  li'un  raclage  utérin,  il  est  bien  difficile  d'en  déterminer 
avec  certitude  les  dimensions  exactes. 

L'oeuf  le  plus  jeune  de  Leoi'OI.o  est  indiqué  comme  mesurant 
4  /■.  3,7  mm.  L'auteur  n'a  pu  trouver  d'aire  embryonnaire  nette, 
ce  qui,  à  mon  avis,  pourrait  bien  être  dû  à  ce  que  la  pièce 
a  été  ratatiné  par  l'alcool. 

Mon  collègue  Veit  a  eu  la  bonté  de  mettre  à  ma  disposition 
quelques  coupes  d'une  muqueuse  utérine,  obtenue  par  raclage 
et  qui  contenait  un  oeuf  de  2  à  3  mm.  Je  signalerai  plus  tard 
les  documents  utiles  que  j'en  ai  pu  tirer,  bien  que  malheureuse- 
ment les  coupes  eussent  soutTert  de  leur  ancienneté. 

Je  m'abstiendrai  de  déterminer  l'âge  de  ma  préparation,  l'anani' 
nèse  ne  ni'ayant  fourni  aucun  renseignement  à.  ce  sujet. 


I.    MUSCULATURE  DE   L'ITTÉRUS. 

Les  fibres  musculaires  sont  partout  normales  |  aussi  bien  au 
dessous  de  la  caduque  sérotinc  qu'ailleurs.  Les  faisceaux  sont 
séparés  les  uns  des  autres  par  du  tissu  conjonctif  assez  riche 
en  noyaux  (pas  de  leucocytes). 

Les  artères  sont  de  deux  types  différents.  D'abord  U  y  a  de 
petites  artères  réunies  par  groupes.  Ces  vaisseaux,  pourvus  d'une 
tunique  musculaire  modérément  épaisse ,  sont  normaux  ;  ils  ne  sont 
pas  dilates  et  contiennent  peu  de  sang. 


t)    Di.    Kakl    BRCins^  l>I>eT   cio    mcnscblichcs    Bi    aus  dcr  cweilco  Wocb«  dei 
GmvidiUt.    Witntr  mtiiiàmtcht    l¥inhini<hrifi.    1877  p.  502. 
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En  second  lieu,  on  voit  des  artères,  dont  lus  parois  cxtraor- 
ïinairemcnt  épaisses  montrent  une  forte  dégénérescence  hyaline 
de  lenr  adventice  et  de  leur  tunique  imiscuhiirc.  Soiis  leur  cndo- 
thclium  on  voit  encore  ça  et  là  des  fibres  musculaires;  la  lumière 
de  ces  artères  est  très  étroite;  l'endothélium  n'est  pas  plissé. 
Je  crois  pouvoir  rattacher  ces  artères,  qui  sont  au&si  disposées 
par  groupes,  à  des  stades  d'involutîon  de  vaisseaux  fortement 
hypertrophiés  lors  d'une  grossesse  précédente. 

l,c.s  veine»  sont  larges,  affaissées  en  forme  de  fentes;  leur 
endothélium  est  un  [>eu  gonflé. 

La  limite  entre  la  musculature  et  la  muqueuse  utérine  est 
ïctiligne  et  ne  présente  pas  de  saillies  dirigées  en  dehors. 


2.    CADUQUE   VRAIE  SPONGIEUSE. 


p  La  texture  de  la  caduque  vraie  a  été  étudiée  sur  de  petits 
^fiagments  de  la  muqueuse  prLn  en  dehors  du  nid  de  l'oeuf;  bien 
que  les  dispositions  que  j'ai  constatées  concordent  avcc  les  des- 
criptions que  nous  ont  fait  connaitre  d'autres  auteurs,  nous  devons 
les  exposer  brièvement,  afin  de  bien  faire  comprendre  la  structure 
de  la  caduque  sérottne.  La  caduque  vraie  est  formée  de  deux 
couches,  qui  ne  sont  pas  nettement  séparées  l'une  de  l'autre: 
l'une,  profonde,  est  la  couche  spongieuse;  Tautre,  superficielle, 
est  la  couche  compacte.  La  masse  principale  du  tissu  de  la  couche 
spongieuse  est  formée  par  des  glandes  fortement  liypertrophiécs, 
en  partie  contournées  en  tire-bouchon,  en  partie  plissccs.  Ces 
glandes  sont  très  ramiBécs.  possèdent  une  large  lumière  et  spécia- 
lement des  crêtes  épithéliates  et  des  replis  puissants  qui ,  à  la 
coupe  optique,  font  l'impression  de  papilles  siégeant  sur  la  paroi. 
Souvent  elles  sont  larges,  comme  distendues  par  le  produit  de 
sécrétion.  Les  glandes  sont  entourées  par  une  très  petite  quantité 
de  .stroma;  mais  ce  stroma  est  richement  nucicé;  les  noyaux  de 
ccllutcs  de  tissu  conjonctif  sont  allongés  et  absorbent  fortement 
les  matières  colorantes.  Relativement  au  développement  pris  par 
les  glandes,  le  stroma  est  devenu  plus  réduit;  il  est  difficile  de 
décider  d'une  façon  absolue  si,  en  réalité,  il  est  devenu  plus 
abondant. 

Dans  la  couche  spongieuse  les  cellules  épithéliates  glandulaires 
sont  étroites  et  élevées;  leurs  noyaux,  vivement  coloré-s,  sont 
allongés  perpendiculairement  ii  la  surface  de  l'épithélium  ;  les 
cellules,  étroites,  semblent  se  comprimer  mutuellement  et  elles 
sont  d'inégale  hauteur  Les  noyaux  sont  d'autant  plus  vivement 
colorés  qu'ils  sont  plus  profondément  situés  dans  la  muqueuse. 
On  a  l'impression  que  les  cellules  épithéliales  s'y  multiplient 
activement.  Cependant,  en  dépit  de  tous  mes  efforts,  je  n'ai  pu 
y  découvrir  de  mitoses. 
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%    CADU<jUB  VRAIE  COMPACTE. 

Si  Ton  suit  les  glandes  de  la  profondeur  de  la  muqueuse  toî 
ta  cavité  utérine ,  on  constate  que  le  caractère  de  leur  cpithc- 
liuni  se  modifie  progressivement:  ses  cellules  deviennent  cubiques 
et  leurs  noyaux,  plus  réguliers,  arrondis.  Elles  se  rapprochent 
du  type  des  cellules  normales  et  au  repos  des  glandes  utérines; 
toutefois  leur  protoplasme  absorbe  davantage  l'éosinc.  Ici,  comme 
dans  la  couche  iipongiieuse,  un  voit  très  frcquenimcnt  des  ctts 
vibratilcs  à  leur  surface. 

Le  nombre  des  tubes  glandulaires  va  en  diminuant  et  l'on 
pas.sL'  peu  à  peu  à  la  caduque  compacte. 

Le   stroma  se  modifie  aussi  lentement;  il  devient   prc^rcssive- 
ment    plus   large;   ses   cellules   et  ses  ^brilles  s'écartent   les  unes 
des  autres  et  entre  elles  apparaît  ucic  substance,  qu(.-  l'on  pourrait 
considérer  comme  un  oedème  ou  comme  une  substance  intercel- 
lulairc    non    différenciée.    Là    où    les   petites   artères    en    groupe* 
traversent    la  muqueuse,  cette  disposition  pénètre   très  profondé- 
ment dans  la  muqueuse,  et  l'on  y  peut  souvent  encore  distinguer 
des   fibrilles,    logées   dans  la  substance  de  nature   tlubicuse.  Il  y 
apparaît   des   granulations   extrêmement    fines,    semblables   k  un 
précipité;   à   cause   de  cela  j'estime  qu'il  est  probable  que  cette 
substance   est   de    nature  oedémateuse.  Cet  oedème   devient  plu 
prononcé,  lorsqu'on  se  rapproche  de  la  surface  de  la  muqueu%; 
les   cellules   du   stroma   se   gonflent    et  deviennent   polyniorplK 
Un    petit    nombre   d'entre   elles   s'anastomosent,  mais  la  ]jlu( 
ne   le    font   pas  et  restent  isolées.  On  n'y  trouve  pas  encore 
belles   cellules   de   la   caduque,    si    caractéristiques    et  si   souvei 
décrites,  avec  leurs  gros  noyaux  vésiculcux,  réguliers.  Les  mîto$es 
font  aussi  complètement  défaut. 

La  couche  la  plus  superficielle,  c'est-à-dire  la  plus  rapprocbct 
des  cellules  épitliéltales  intactes  de  l'utérus,  présente  des  espaces 
sanguins,  à  paroi  mince,  fortement  gorgés  de  sang. 

En    résume,  l'on  peut  dire  que  la  muqueuse  tout    entière  par- 
ticipe k  ce  fort  épaississe  ment  de  la  muqueuse,  qui  même  à  l'oeil 
nu    est    si    caractéristique:    cet    épaississcment    est    dû,    dans  la  ^ 
couche  inférieure,  à  une  prolifération  des  glandes  et  à  une  h>'per-B 
plasie   fibrillaire   du   stroma;    dans  la  couche  superficielle,  il  csi  ^ 
dû  à  un  gonflement  des  ccllule.s  du  .stroma  et  à  un    fort  ocdànc 
interstitiel. 

Tels  sont  les  caractères  de  la  caduque  vraie. 


4.    CADUQUE  SÉROTINE  (BASALE)  SPONGIEUSE. 


On 

la   caduqu 


peut  se  faire  une  bonne  idée  de  la  couche  spongieuse 
uque  sérotine,  si  l'on  admet  que  sa  structure  est  la  mé 
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que  celle  de  la  caduque  vraie  spongieuse,  mais  qu'elle  est  plus 
mince,  parce  que  l'ouuf,  dus  qu'il  se  trouve  logé  dans  la  mu- 
queu<H:,  agit  sur  son  voisinagu  immédiat  de  façon  à  y  déterminer 
la  formation  d'une  couche  compacte.  L'oeuf  ne  se  trouve  pa-s 
situé  entre  la  couche  spongieuse  et  la  couche  compacte,  car  au 
dessous  de  l'oeuf  on  trouve  d'abord  une  couche  compacte,  puis 
une  couche  spongieuse.  La  couche  spongieuse,  très  épaisse  au 
voisinage  du  nid  de  l'oeuf,  s'amincit  progressivement  vers  le  ptMe 
de  l'oeuf  avoisiiiant  la  scrotine;  là  elle  ne  présente  que  très  peu 
de  ^'landes;  pourtant  on  reconnait  à  l'ititensitc  de  coloration  de 
leurs  noyaux  que  ces  glandes  appartienncut  à  la  couche  spon- 
gieuse (PI.  xxxm.  fig.  3). 

Cette  disposition  n'est  pas  conforme  au  schéma  bien  connu  de 
KUNDRAT  et  EngelmanN,  où  Ton  voit  une  épaisse  couche  spon- 
gieuse ininterrompue,  comme  le  montre  aussi  la  ligure  de  l'oeuf 
le  plus  jeune  de  LeopolD;  par  contre,  la  figure  de  l'oeuf  plus 
âgé  de  Leopold  correspond  h  notre  observation.  Il  est  probable 
que  cette  diETérencc  dépend  de  l'âge  de  l'oeuf,  bien  qu'il  ne  soit 
pas  impossible  qu'il  y  ait  à  ce  sujet  des  différences  individuelles. 

Les  glandes  de  la  couche  spongieuse  contournent  le  nid  de 
l'oeuf  en  se  dirigeant  vers  la  surface  et  l'on  peut  les  poursuivre 
dans  la  couche  compacte;  elles  débouchent  toutes  à  la  surface 
de  ]a  caduque  vraie.  Nous  verrons  que  la  caduque  réfléchie  pos- 
sède aus5i  des  orifices  glandulaires;  mais  ils  appartiennent  aux 
glandes  que  nous  trouverons  dans  la  sérotine  compacte. 

I     5   et  6.    CADUQUE  SÉROTINE  COMPACTE  ET  CADUQUE  RÉFLÉCHIE. 

Tous  les  tissus  maternels  en  rapport  immédiat  avec  les  parties 
foetales  possèdent  le  caractère  de  la  caduque  c<impactc.  On  peut 
distinguer  une  sérotine  compacte  et  une  caduque  réfléchie;  mais 
si  l'on  fait  abstraction  du  nombre  des  glandes,  la  texture  de  ces 
deux' caduques  est  essentiellement  la  même.  Je  pourrai  donc  les 
décrire  simultanément. 

Cette  couche  particulière  présente  une  épaisseur  très  variable. 
Là  où  elle  est  le  plus  mince,  la  caduque  réfléchie  possède  une 
épaisseur  d'environ  '/4  fïin^-;  ^  l'êquateur  de  l'oeuf  son  épaisseur 
varie  entre  '/j  "^^  Viu^"'"-*  certaines  parties  de  la  sérotine  sont 
aussi  très  minces,  tandis  que  d'autres  ont  plus  de  i  mm.  d'épaisseur. 

Ce  tissu  est  ici,  tout  comme  clans  la  caduque  vraie  compacte, 
caractérisé  par  le  gonflement  des  éléments  conjonctifs  et  par  une 
imbibition  oedémateuse  très  prononcée  (Pi.  XXXII 1.  fig.  $  a]. 

Ici  donc  aussi  ce  tissu  cliflere  complètement  de  celui  de  la 
couche  spongieuse,  sans  que  l'on  puisse  trouver  de  limite  nette 
entre  eux.  It  est  diûîcile  de  dire  si  c'est  le  gonflement  ou  bien 
rimbihition  qui  se  forme  en  premier  lieu.  En  certains  points,  la 
substance  intercellulaire,  encore  nettement  fîbrillaire ,  est  déjà 
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oedémateuse,  tandis  qu'en  d'autres  points  les  cellules  gonflées  sont 
serrées  les  unes  contre  les  autres. 

S'il  est  vrai  que  la  caduque  sèrotine  compacte  présente  le  mèoïc 
caractère  que  la  caduijuc  vraie  compacte,  cependant  ces  deux 
couches  présentent  aussi  certaines  différences. 

il  convient  de  dire  avant  tout  que  dans  la  caduque  sérotinc 
compacte  le  gonHemcnt  des  cellules  est  beaucoup  plus  îrrégulicr. 
Les  vraies  cellules  de  la  caduque  font  aussi  défaut  mais,  pat 
contre,  les  cellules  que  l'on  y  trouve  sont  de  volume  très  inégal 
et  disséminées  sans  ordre.  Leur  réaction  vis  à  vis  de  l'éosinc  c*l 
variable;  leurs  noyaux  sont  souvent  fortement  colorés,  mats 
souvent  aussi  ils  sont  pâtes  ;  les  uns  sont  arrondis,  d'autres  sont 
ovalaires  et  à  contours  irréguliers.  On  y  trouve  aussi  des  élé- 
ments sans  noyau.  On  n'y  trouve  pas  de  mitoses. 

Ensuite  rimbibitîcin  oedémateuse  n'est  pas  régulière;  clic  est 
souvent  très  considérable.  Dans  les  parties  de  la  sérolinc  cotn- 
IMCte  les  plus  voisines  du  tissu  foetal,  on  a  souvent  l'impression 
que  les  cellules  se  trouvent  isolées  au  sein  d'un  liquide;  on  cons- 
tate alors  que  te  tissu  est  sain  par  la  présence  un  capillaire  pourvu 
d'un  bel  cndotliéllum.  Un  ]>cut  aiLssi  y  rencontrer  des  cellules 
rouges  du  sang  en  nombre  considérable;  cependant  on  n'y  trouve 
jamais  rie  véritables  hémorragies. 

Je  crois  pouvoir  dés  maintenant  dire  que  Ton  ne  rencontre 
pas  d'éléments  syncytiaux  dans  le  tissu  de  la  couche  compacte 
proprement  dît.  Ces  éléments  se  trouvent  dans  les  vai»ieaux 
sanguins  et  à  la  surface  de  cette  couche,  mais  jamais  dans  le 
tissu  oedémateux  hii-niême. 

Par  contre  on  y  observe  très  fréquemment  et  en  nombre  très 
variable  de  petites  cellules  rondes  à  noyaux  très  fortement  colorés, 
arrondis  ou  fragmentés  [PI.  XXXIU,  fig.  5).  Nous  aurons  encore 
très  souvent  l'occasion  de  parler  de  ces  éléments  et  plus  tard 
nous  en  discuterons  la  nature. 

Les  limites  de  la  couche  compacte  sont  ici  aus.si  difficiles  k 
établir.  Si  nous  voulons  d'abord  déterminer  sa  limite  externe, 
nous  constatons  que  dans  la  sérotinc  clic  se  confond  avec  la 
couche  spongieuse;  quant  à  la  caduque  réfléchie  clic  est  partiel- 
lement délimitée  en  dehors  par  l'épithélium  utérin.  Cet  cpithé- 
lium  va  en  s'amincissant  vers  le  pôle  supérieur  de  la  caduque 
réfléchie,  qu'il  n'atteint  d'ailleurs  pas,  et  disparaît  progressive- 
ment. La  majeure  partie  de  la  caduque  réfléchie  est  dépourvue 
de  revêtement  épithéltal;  on  ne  peut  décider  si  c'est  \k  un  arti- 
fice de  préparation  ou  une  disposition  normale.  LEOPOLD  dit  que 
l'extréniité  supérieure  de  la  caduque  réfléchie  d'un  oeuf  de  7 
à  8  jours  montre  une  structure  peu  nette  et  semble  formée  par 
de  la  fibrine. 

A  la  face  interne  de  la  caduque  réfléchie,  c'est-à-dire  sur  la 
face  tournée  vers  l'oeuf,  la  limite  est  souvent  impossible  ou  dif- 
ficile h  déterminer.  Sur  cette  face  il  existe,  par  places,  une  couche 
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ïe  fibrine,  qui  res-scmhie  aux  lamelles  fibrineuses  de  NlTADUCH 
unissant  le  tissu  materne]  au  tissu  foetal.  Cependant  elle  fait 
souvent  défaut  et  les  éléments  de  la  caduque  sont  couverts  par 
des  cléments  lincmciit  j^ranuleux  ou  par  de  grandes  masses  syn- 
cytiale.s.  l^n  certains  [KiiiiLs  le  tissu  de  la  caduijuc  réRéchic  est 
si  complètement  fusionné  avec  l'épifalastc  foetal  des  villositcs  du 
chorion ,  que  l'on  ne  peut  distinguer  de  limite  entre  eux.  Ailleurs 
la  caduque  réfléchie  est  baignée  du  sang  de  l'espace  întervillcux. 

Dans  la  partie  équatorialc  et  basale,  ta  chose  est  encore  plus 
dillîcilc;  nous  en  parlerons  plus  loin  lorsque  nous  décrirons  en 
détail  le  mode  d'union  entre  les  tissus  maternels  et  les  tissus 
fcMîtaux. 

Il  nous  suffira  de  dire  pour  le  moment  que  le  sang  de  l'espace 
intervilleux  est  en  contact  direct  avec  la  couche  compacte  là  où 
celle-ci  n'est  pa?  revêtue  par  l'épihlastc  foetal.  Lorsque  ce  revê- 
tement a  lieu  il  n'existe  pas  là  de  limite  propre. 

On  ne  trouve  aucune  trace  de  l'épithélium  utérin  ni  de  restes 
(Je  cet  épithciium.  LE0P0U>  dit  au  contraire  [p.  4)  avoir  vu  nette- 
ment l'épithélium  par-ci  par-là. 

Dans  la  couche  compacte,  les  glandes  et  les  vaisseaux  sont  si 
nombreux  que  j'estime  qu'ils  constituent  près  de  la  moitié  de 
la  masse  du  tissu:  nous  les  décrirons  séparément. 

Dans  la  couche  compacte,  les  glandes  sont  situées  dans  les 
parties  basales  et  équatorialcs;  on  peut  encore  les  distinguer 
nettement  des  glandes  de  la  couche  spongieuse  à  leur  épithélium 
cubi(iue  et  à  leurs  noyaux  pâles.  Un  certain  nombre  d'entre  elles 
sont  aplaties,  comme  comprimées  en  une  fente  et  l'on  peut  par- 
faitement les  suivre  dans  leur  trajet;  elles  contournent  l'oeuf  et 
viennent  déboucher  dans  la  cavité  utérine,  au  bord  de  la  cadu- 
que réHéchie.  D'autres  peuvent  se  suivre  dans  la  caduque  réflé- 
chie même ,  vers  te  centre  de  laquelle  elles  se  dirigent,  sans 
l'atteindre  pourtant;  elles  ne  débouchent  pas  uu  de  là  des  villo- 
sitcs équatoriales:  il  en  résulte  qu'au  dessus  de  la  vésicule  blas- 
todeniîique  la  caduque  réfléchie  est  dépourvue  de  glandes.  Aucune 
glande  ne  s'ouvre  dans  la  cavité  hlastodermit|ue. 

L'épithélium  des  glandes,  que  l'on  peut  suivre  jusqu'au  niveau 
de  leur  débouché,  n'est  jamais  dégénéré.  Par  contre,  dans  la 
sérotine,  on  trouve  de  nombreuses  glandes,  dont  l'épithélium 
est  en  partie  détaché,  en  partie  gonfle  ou  depuurvu  de  noyaux. 
Sur  les  coupes,  ces  glandes  se  présentent  comme  des  fentes, 
concentriques  à  la  paroi  de  la  vésicule  blastodcrmiquc;  on  doit 
donc  les  considérer  comme  des  expansions  fissiformes  des  glandes 
comprimées  et  non  pas  comme  des  tubes  allonycs.  L'oeuf  repose 
donc  sur  une  couche  très  molle,  formée  par  des  lamelles  qui  sont 
lâchement  unies  entre  elles;  cette  couche  n'est  pas  sans  analogie 
avec  un  bourgeon  foliacé.  Cette  disposition  a  sans  doute  son 
importance  pour  l'accroissement  de  l'oeuf  parce  qu'elle  lui  permet 
de  s'étendre  par  un  mouvement  de  glissement. 
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Bien  que  je  l'aie  recherché  avec  le  plus  grand  soin,  je  r 
pu  constater  le  moindre  indice  d'une  transformation  de  Tépit 
lium  glandulaire  en  un  syncytiunu  Je  me  crois  autorise  à  • 
l'existence  de  ce  processus  dans  le  cas  que  j*aî    ctudi<:. 

Au  voisinage  du  pôle  basai  de  l'oeuf,  un  trouve,  à  la  limlc 
entre  la  couche  spongieuse  et  la  couche  compacte ,  quelque* 
glandes,  fortement  dilatées  et  remplies  de  sang  (PI.  XXXIII. 
fig.  3).  Leur  épithclium  est  aplati;  le  sang  qu'elles  conticnoent, 
partiellement  coagu1(5. 11  s'agît  peut-être  là  d'épanchemcnLs.sanguia* 
de  nature  pathologique:  ou  bien  iU  proviennent  tic  la  dcclunirr 
de    l'oeuf,    à  moins  que  ce  ne  soient  des  phénomènes  normaux. 

Je  )>ense  qu'ils  sont  la  conséquence  de  la  déchirure  de  \'wai: 
cependant  je  n'ai  pu  l'établir  avec  certitude.  Ce  que  je  pa» 
affirmer  c'est  que  ces  cavités  glandulaires  ne  sont  pas  en  com- 
munication directe  avec  l'espace  intcrvîlleux.  Dans  l'étude  qoc 
j'ai  faite  des  relations  entre  le»t  tissus  maternels  et  les  tissus  foe- 
taux ,  j'ai  évité  ces  épanchements  san^^uiiis  et  leur  voisinage 
immédiat;  ils  n'ont  donc  exercé  aucune  influence  sur  mes  do* 
criptions. 

Le  système  sanguin  de  la  couche  compacte  consiste  en  artères 
et  capillaires;  je  n'y  ai  pas  vu  de  veines;  it  est  probable  qu'clin 
y  conservent  le  caractère  de  capillaires  et  se  trouvent  ainsi  cofl- 
fondues  avec  ces  derniers,  qui  sont  si  développés. 

Les  artères  constituent  rie  nouveau  de  petits  groupes:  cils 
sont  de  calibre  moyen,  renferment  çà  et  là  un  peu  de  sang, 
mais  ne  sont  pas  très  dilatées  ou  agrandies.  Ce  n'est  que  plus 
tard  qu'elles  |>rennenl  un  puissant  développement. 

Les  capillaires  sont  extraordinairemcnt  développés.  Sur  I« 
coupes  scriccs  on  peut  suivre  leur  trajet  en  zigzag,  de  la  coucbe^ 
spongieuse  à  re.*;pace  interviUeux;  ils  s'anastomosent  modérément. 
Dans  les  parties  périphériques  de  la  sérotine,  leur  cndothéliuoi 
est  bien  conservé;  mais  au  voisinage  de  l'espace  intervillcux,  il 
fait  très  souvent  défaut  (PI.  XXXllI,  fig.  5  et  6).  Un  certain 
nombre  d'entre  eux,  après  avoir  décrit  un  long  trajet,  fort  oblique, 
s'ouvrent  directement  dans  l'espace  intervilleux  (PI.  XXXIII, 
fig.  6).  Nous  y  reviendrons  plus  loin. 

D^ns  CCS  larges  capillaires  on  voit  des  cellules  rouges  du  sang 
mêlées  à  des  leucocytes  proportionnellement  nombreux.  On  y 
trouve  aussi  des  éléments  syncy tiau.x ,  surtout  au  niveau  des 
débouchés  des  capillaires  dans  t'espace  intervilleux  (PI.  XXXni, 
fig.  6);  on  en  rencontre  pourtant  aussi  jusqu'à  la  limite  de  la 
couche  spongieuse  et  parfois  dans  les  vaisseaux  mêmes  de  cette 
couche.  Il  n'en  existe  plus  dans  les  vaisseaux  de  la  couche  musculaire. 

On  ne  voit  pas  de  formes  de  transition  entre  l'endolhclium  et 
le  syncytium. 

Dans  la  caduque  réfléchie  il  y  a  aussi  des  capillaires  goigés 
de  sang.  Je  n'ai  pu  m'assurer  s'ils  arrivent  jusqu'au  centre  de 
cette   caduque;   je    n'at    pu    les   voir  que  jusqu'à   mi-chemîa   du 
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entre,  mais  ils  peuvent  échapper  à  l'observation  si,  à  l'état  de 

icuité ,  ils  sont  comprimés. 

Au  bord  de  la  caduque  réfléchie,  c'est-à-dire  à  l'équatcur,  se 
rouvcnt  de  grands  espaces  sanguins,  qui  communiquent  dircctc- 
icnt  avec  les  capillaires  et  ne  possèdent  d'cndothclium  que  sur 
îurs  parois  situées  vis  à  vis  de  Toeuf. 


7.     VÉSICULE  BLASTODERMtQUE. 

Laissant  provisoirement  de  côte  la  couche  des  villosités  et  des 
icunes  sanguines  intcrvilleuses,  nous  passerons  à  la  description 
le  la  vésicule  blastodermique.  Nous  nous  occuperons  ensuite  des 
villosités  je  [onj*  de  la  face  interne  de  la  couche  compacte;  puis, 
nous  aborderons  la  question  capitale  des  relations  entre  les  villo- 
sités et  la  couche  compacte. 

L'oeuf,  par  la  fissure  que  nous  avons  signalée,  a  perdu  une 
partie  de  son  contenu  liquide  ut  il  s'est  affaissé  de  façon  à  cons- 
tituer une  fente,  large  de  1  mm.  L'aire  embryonnaire  (PI.  XXXIII, 
fig*  4)  est  fixée  à  sa  paroi  basale  par  un  pédicule  nicsoblastique 
[pédicule  de  fixation).  Partout  ailleurs  il  est  libre  dans  le  coelome 
extra-embryonnaire.  Son  axe,  qui  s'étend  de  la  ligne  primitive 
au  pôle  inférieur  du  sac  vitcltin ,  forme  un  angle  très  aigu  avec 
la  paroi  de  la  vésicule  blasiodermiquc. 

Dans  la  vésicule  blasto dermique  on  ne  trouve  ailleurs  que  des 
précipités  amorphes  et  des  caillots  (_/")  qui  se  colorent  en  rouge 
par  l'éosinc,  ainsi  que  quelques  éléments  syncytîaux  (PL  XXXIV, 
fig.  9),  qui  se  sont  insinués  par  la  fissure  et  dont  nous  parlerons 
plus  tard. 

La  paroi  de  la  vésicule  blastodermique  est  formée  par  deux 
couches,  dont  l'interne  est  de  nature  conjonctive  {e)  et  rcxtcrnc, 
de  nature  cellulaire  (i^). 

Le  tissu  conjonctif,  la  somatopleure,  constitue  une  couche 
continue,  assez  large,  finement  fibrillaire.  En  dehors,  elle  est 
séparée  de  la  couche  cellulaire  par  une  ligne  dépourvue  de  noyaux, 
qui  apparaît  nettement  à  la  coupe  transversale.  Quelques  fibrilles 
.sont  intimement  unies  h  cette  ligne. 

Il  n'y  a  pas  la  moindre  adhérence  entre  cette  ligne  et  la  couche 
cellulaire;  c'est  ce  dont  on  peut  parfaitement  s'a.ssurer  en  cer- 
tains points  où  la  membrane  s'est  Icgcrcnicnt  soutevée. 

Entre  les  fibrille.s  se  trouvent  des  cellules  conjonctives,  courtes 
ou  allongées,  avec  noyaux  ovalaircs  très  bien  colorés;  on  y 
trouve  en  outre  de  petites  cellules  rondes  à  noyaux  bien  diffé- 
renciés (ce  ne  sont  pas  des  leucocytes). 

On  voit  souvent  dans  le  tissu  cunjonctif  des  fentes  plus  ou 
moins  allongées,  qui  sont  délimitées  par  une  membrane  ininter- 
rompue. Dans  CCS  fentes  on  trouve  des  cellules  fusiformcs  h  gros 
noyaux  pâles,  disposées  en  séries  ou  disséminées  contre  la  paroi. 


Je    n*ai   pu   trancher   la    question   de    savoir  s 
seaux.  En  tout  cas  on  n'y  trouvait  pas  de   tr 

Ces  observations  concordent  parfaitement  a 
et  de  MekTTENS. 

La  couche  cellulaire  externe  de  la  vésicule 
formcc  par  deux  assises  de  cellules  et  elle  ù 
ment  ininterrompu  à  toute  la  vésicule,  si  J'oeu 
vert  de  viilositcs.  Elle  se  continue  à  la  sui 
villosités  qu'elle  tapisse  pour  revenir  ensuite 
vésicule.  Nous  aurons  l'occasion  de  reparler 
épithélial  des  viUosités. 

Dans    l'étude    de    la    vésicule  blastodermiqui 
chaque  cellule  de  l'assise  interne  de  la  couche 
à    la   fois   du   cùté  du  mésoblastc  et  du  côté 
l-es  limites  de  ces  cellules  sont  nettes  et  leurs 
au  milieu  du  corps  des  cellules.  Toutes  les  cell 
se   présentent  donc  comme  une  série  de  tonn* 
uns  Contre   les  autres  par  leurs  faces  planes.  Je 
disposition    particulière   e^t  due  au   relâcheniec 
suite  de  la  déchirure  de  la  vésicule. 

Quant  à  l'assise  externe  des  cellules  de  1 
externe,  elle  est  moins  régulière.  La  limite  t 
Iules  est  rectiligne  et  nette;  leur  limite  intei 
adaptée  à  la  forme  des  cellules  de  Fassise  i 
de  ces  cellules  est  variable;  leurs  noyaux  so 
neux,  d'autres  petits,  arrondis  ou  allongés.  IV 
ne  sont  pas  très  marquées.  Pour  les  reconnaît 
à  de  fort-s  grossissements. 

On  constate  alors  que  les  cellules  de  cette  i 
pas  de  limites  nettes  entre  eux.  Je  n'ai  pu  ahs* 
cette  bordure  en  brosse  qu'ont  signalée  divei 
Iules  de  cette  assise. 

Les  deux  assises  cellulaires  sont  appliqué 
Tune  contre  l'autre.  Je  puis  affirmer  avec  une 
que,   dans   le   cas   que  j'ai  observé,  il  n'exîsti 
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F.lant  donne  que  celte  couclic  est  très  nettement  dcliiiiilée  du 
côté    du    mésoblastc,   il    ne   me  reste  aucun  doute  sur  sa  nature 
Spiblastiquc  et  nous  verrons  plus  loin  que  ct-ttc  manière  de  voir 
F**appuie  encore  sur  d'autres  arguments,  j'emploierai  donc  pour  la 
Idcsigncr  le  nom  d'épiblastc  jusqu'à  ce  que  j'aie  fait  connaître  les 
Imotifs   pour   lesquels  il  convient  de  remplacer  ce  nom  par  celui 
fde   trophoblastc,  conformément  à  la  terminoloj^ïe  des  zoologues. 
L'assise    cellulaire  externe  est  l'enveloppe  ^accessoire"  (mater- 
nelle)   de   SpeE;    ainsi    que    nous  le  verrons,  elle  est  en  rapport 
très  intime  avec  le  syncytium  des  auteurs. 

Pour  LkoI'ui.d  au  contraire  elle  représente  le  véritable  c!pithé- 
lium    du    chorion  ;    cet    auteur    atïirme    très    cati^f^rtriqucmnit  que 
c'est   une   asijsf  de  wliuUs ,  dont  les  éléments  sont  unis  par  des 
.prolongements.  Les  jeunes  vtllositcs  du  chorion  se  forment,  selon 
tmoi,  comme  des  prolongements  protoplasmiques  affectant  la  forme 
ide   cornes,    que    LkuI'iii.u   considère  comme  des  cellules  épitlié- 
lialcs   gonflées.   J'insiste   expressément    sur   ce  fait  que  dans  mes 
préparations  cette  couche  ne  montre  pas  de  séparations  cellulaires. 
Comme  SpeE,  je  désignerai  cette  couche  sous  le  nom  de  for- 
mation   syncytiale.   Je  ne  puis  donner  une  réponse  catégorique  ii 
la  question  de  savoir  si  c'est  un  tissu  maternel  au  foetal  (voir  §  1 1). 


8.     VILLOSÎTÉS   ET   ESPACE   INïERVILLEtJX. 

Les  villositcs  partent  de  la  parot  de  la  vésicule  blastodermiquc. 
Elles  sont  très  nombreuses.  Sur  la  coupe  273  {méridienne)  j*aî 
compté  31  insertions  de  villosités:  15  sur  la  face  basale;  12  du 
côté  de  la  caduque  réfléchie  et  2  sur  la  coupe  de  l'cquatcur.  A 
la  face  basale  chaque  villositc  est  plus  fortement  développée  que 
celles  de  la  face  tournée  du  cùté  de  la  caduque  réfléchie:  les 
villosités  équatoriales  sont  particulièrement  fortes  et  épaisses. 

La  longueur  des  villosités  est  très  variable.  On  en  trouve  de 
très  petites  et  très  courtes;  mais  la  plupart  atteignent  jusque  '/^ 
mm.  de  longueur.  A  l'équateur  leur  longueur  atteint  jiisque  1  mm. 
Il  en  est  qui  sont  peu  ramifiées;  d'autres  au  contraire  ont  de 
nombreux  prolongements)  c'est  surtout  te  cas  pour  les  ba.sales 
et  équatoriales.  Il  y  cti  a  qui  se  ramifient  brusquement  en  plu- 
sieurs branches,  comme  le  font  les  doigts  sur  la  main.  Elles  con- 
sistcnt  en  un  noyau  mésoblastique  recouvert  d'une  couche  cellu- 
laire. Ce  stroma  de  tissu  conjoncttf  est  im  prolongement  direct 
de  la  somatopleure.  On  voit  le  t\ss.w  conjonctif  de  la  vésicule 
blastoderntique  se  continuer  à  l'intérieur  de  la  villosité,  où  il 
constitue  un  tissu  finement  flbrillairc  contenant  très  peu  de  cel- 
lules. La  direction  des  fibres  est  parallèle  à  la  longueur  des  vil- 
losités. Il  n'y  existe  pas  encore  de  vaisseaux  sanguins.  Ce  stroma 
est  complètement  séparé  du  revêtement  épithélial  par  une  fine 
membrane. 


Ce  rcvctcmvnt  cptthclial  est,  lui  aussi,  le  prolongement  direct 
de  la  paroi  cellulaire  de  la  vésicule  blastodcrmiquc.  Ktant  donné 
que  Jes  vitlositcs  sont  presque  toujours  coupées  obIit(uement,  il 
est  souvent  fort  difficile  de  décider  si  le  revêtement  est  fonne 
par  2  ou  plusieurs  assises  de  cellules.  Mais,  là  où  la  paroi  de  U 
villositc  est  bien  coupée  transversalement,  on  distingue  nette- 
ment que  ce  revêtement  épithélial  n'est  constitué  que  par  deux 
assises  cellulaires:  dans  l'asidse  interne  il  existe  des  limites  entre 
les  cellules;  dans  l'assise  externe  il  n'y  en  a  pas. 

L'assise  interne,  l'épiblastc,  aussi  loin  que  la  villosité  présente 
un  noyau  mcsoblastique,  se  montre  intacte  et  continue.  L'assise 
externe,  syncytiale,  devient  au  contraire  irrégulicre;  elle  présente 
des  épaissi sscmentâ  et  des  amincissements  en  apparence  irrégu- 
licrs.  Ses  parties  amincies  sont  souvent  dépourvues  de  noyaux; 
ses  parties  épaissies  présentent  cet  aspect  bien  connu  du  syncy- 
tium,  avec  son  protoplasme  fortement  coloré  en  rouge  par  ré<:tsinc, 
ses  amas  de  noyaux  et  ses  prolongements  protoplasmiqucs  en 
forme  de  cornes  et  tout  à  fait  irrcgidiers. 

L'étude  de  ce  tissu  m'a  fourni  des  renseignements  certains  sur 
deux  points. 

D'abord,  je  puis  affirmer  qu'en  ce  qui  concerne  mon  cas, 
l'assise  cellulaire  externe  de  la  vésicule  blastudermique  se  continue 
sans  interruption  avec  le  syncytium  de  la  paroi  des  villosités: 
en  d'autres  termes  ces  deux  formations  sont  identiques.  Kn  second 
lieu  le  syncytium,  partout  où  il  recouvre  l'cpiblaste  d'une  couche 
continue,  en  est  toujours  nettement  délimité:  on  ne  voit  nulle 
part  de  continuité  entre  eux. 

Si  l'on  suit  une  villusitc  en  partant  de  la  vésicule  blastoder- 
mique,  on  arrive  bientôt  à  l'extrémité  du  noyau  mésoblastique. 
Les  petites  brandies  des  villosîtés  finissent  librement  et  sans 
attaches  et  sont  entourées  h  leur  surface  finale  par  une  double 
assise  de  cellules;  des  excroissances  syncyliales  s'y  trouvent 
appenducs  par  l'intermédiaire  d'un  pédicule  plus  ou  moins  long; 
mais  les  ramification  s  de  la  villosité  plongent  librement  dans  le 
sang  maternel  de  l'espace  iiitervilleux. 

Les  gros  troncs  principaux  et  tes  grosses  branches  se  compor- 
tcnt  tout  autrement  (PI.  XXXIV,  fig.  lO  et  II).  Le  noyau  méso- 
blastique n'arrive  pas  ici  jusqu'à  l'extrémité  de  la  villositc.  U 
est  terminé  à  la  périphérie  par  une  masse  cellulaire  compacte 
qui  est  directement  en  continuité  avec  l'épiblaste  et  qui,  à  son 
origine  est  encore  recouvert  par  le  syncytium. 

Ces  colonnes  cellulaires  que  l'on  connaît  depuis  très  longtemps 
sont,  sur  ma  préparation,  identiques  sans  aucun  doute  à  l'éfM- 
blaste  qui  revêt  les  villosités  et  la  vésicule  blastoderniiquc:  je  les 
désignerai  plus  brièvement  sous  le  nom  de  travées  épihlastiqucs. 
Au  voisinage  du  noyau  mésoblastique  on  trouve  toujours  dans  ces 
travées  des  mitoses,  souvent  nombreuses,  parfois  peu  nombreuses. 

A    la   coupe    transversale   ces  travées  apparaissent  comme  des 
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îlots  cellulaires  isoles  au  sein  de  l'espace  intervillcux.  Sur  les 
coupes  en  si-rics.  on  peut  tt>ujours  se  convaincre  que  ces  îlots  se 
continuent  avec    le^  villositcs  à   noyau   mcsobl  asti  que. 

Les  travées  épiblastiques  forment  des  ramifications  qui,  à  Ea 
périphérie,  arrivent  contre  le  tissu  maternel,  ou  bien  s'amincis- 
sent peu  à  peu.  Mais  alors  il  est  difficile  de  dire  avec  certitude 
si  elles  sont  revêtues  ou  non  par  le  syncytium.  Nous  verrons 
plus  tard  qu'en  certains  points  ces  travées  épiblastiques  ne  possè- 
dent pas  de  revêtement  syncytial. 

Nous  devons  maintenant  nous  occuper  des  rapports  que  pré- 
sentent entre  elles  ces  colonnes  cpibla.stiques,  ce  qui  nous  fera 
connaître  des  faits  assez  importants. 

Si  l'on  se  donne  la  peine  de  poursuivre  les  travées  épiblasti- 
ques sur  des  coupes  en  séries,  on  observe  (juV-lles  sont  en  con- 
tinuité avec  des  masses  cellulaires  semblables  dépendant  d'autres 
villosité-s.  Une  fois  que  l'attention  a  été  attirée  sur  ce  fait,  on 
remarque  qu'il  n'est  nullement  exceptionnel,  mais  au  contraire 
très  fréquent.  On  peut  trouver  des  endroits  où  plusieurs  colonnes 
ou  travées  s'unissent  avec  une  grande  plaque  de  cellules  épiblas- 
tiques (Kl.  XXXIV.  lit;.  10).  Cette  union  a  toujours  lieu  à  la 
périphérie  des  travées  épiblastiques ,  c'est-à-dire  au  voisinage 
immédiat  de  la  couche  compacte  maternelle.  On  n'observe  pas 
toujours  l'union  directe  des  travées  entre  eux,-  souvent  pour  la 
constater  il  faut  suivre  sur  les  coupes,  soit  une  branche  ascen- 
dante, snit  une  branche  descendante  <!es  villasités.  Par  contre, 
cette  union  directe  ou  indirecte  existe  presque  toujours. 

Si  l'on  veut  se  faire  une  excellente  tdèe  de  ces  dispositions,  ou  doit 
se  représenter  toutes  les  grosses  ramifications  des  villosités  (les  petites 
restant  libres)  comme  unies  à  raide  de  leurs  travées  épiblastiques 
h  une  em-eloppe  éptMasiique  périphiri^uc  pt-r/orêe  de  laemtes plus  ou 
moins  Jurandes.  L'épaisseur  de  cette  envelop])e  est  très  inégale  et 
elle  repose  directement  sur  la  couche  compacte  maternelle.  Klle 
présente  des  trous  de  tailles  très  diverses,  au  niveau  desquels  la 
couche  compacte  est  directement  en  contact  avec  l'espace  inter- 
vUleux.  Il  est  très  possible  qu'indépendamment  de  leur  union 
avec  les  villosités,  certaines  parties  de  cette  enveloppe  sont  com- 
plètement   isolées  comme  des  ilôts  à  l'intérieur  d'un  grand  trou. 

Je  n"ai  pas  vu  ces  îlots  isolés,  mais  leur  présence  ne  serait 
nullement  en  contradiction  avec  ma  manière  de  voir. 

Cette  enveloppe  est  souvent  très  mince  (réduite  à  une  seule 
assise  de  cellules);  souvent  aussi  elle  est  très  épaisse  et  dans  les 
parties  les  plus  épaisses  se  trouvent  des  lacunes  sanguines  parti- 
culières, qui  nous  occuperont  bientôt. 

L'étude  de  ces  dispositions  était  rendue  difficile  par  suite  de 
la  présence  dans  mes  préparations  de  cette  fissure  dont  j'ai  parlé 
et  qui  traversait  une  partie  de  cette  masse  épiblastique.  J'ai 
évite  avec  soin  ce  point  des  préparations  et  mes  études  ont 
porté  surtout  sur  les  coupes  295  à  470. 
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Ltnsi  que  je  te  signakrai  encore  dans  la  suite ,  on  ne  trouve 
que  peu  de  renseignements  sur  cette  question  dans  la  bibiio- 
{jraphie  relative  aux  jeunes  oeufs  liuniains.  Noas  verrons  cepen- 
dant que  les  faits  que  je  viens  de  signaler  sont  en  connexion 
très  étroite  avec  les  vues  les  plus  récentes  qui  ont  été  émises 
sur  la  i>lacentation  ;  il»  méritent  donc  une  attention  toute  parti- 
culière. 

Il  nous  reste  encore  à  signaler  deux  faits. 

Si  l'on  compare  les  cellules  épiblastiques,  qui  sont  situées  tout 
prés  de  rexUémité  du  noyau  mésobl astique  de  la  villosité  (et  que 
j'appellerai  centrales)  avec  celles  qui  sont  situées  à  la  pcriphcric, 
dans  l'enveloppe,  on  constate  qu'il  existe  entre  elles  une  assez 
grande  diflérence.  Les  cellules  centrales  ne  sont  (las  volumineu- 
ses; elles  semblent  intimement  unies  les  unes  aux  autres,  leurs 
noyaux  sont  ronds  ou  légèrement  ovalaires  avec  un  réseau  de 
chromatine  nettement  différencié;  leurs  nucléoles  sont  petits. 
Relativement  au  corps  protoplasmique,  le  noyau  est  volumineux. 
On  en  trouve  parfois  un  grand  nombre  en  mitose. 

Une  partie  des  cellules  périphériques  sont  au  contraire  volu- 
mineuses; leurs  noyaux  sont  pâles  et  renferment  très  peu  de 
chromatine  ;  mais  leur  nucléole  est  très  volumineux  et  absorbe 
très  peu  les  matières  colorantes.  De  nombreux  noyaux  ne  se 
colorent  pour  ainsi  dire  plus  par  l'hématoxylinc  et  leurs  mem- 
branes sont  alors  conmu:  plissées.  certaines  cellules  sont  même 
dépourvues  de  noyaux.  Dans  quelques-unes  de  ces  cellules  péri- 
phériques on  trouve  cependant  encore  des  mitoses.  Ces  cellules 
sont  parfois  volumineuses,  sans  connexions  les  unes  avec  les  autres 
et  présentent  une  membrane  nette,  mais  presque  pas  de  granu- 
lations dans  leur  protoplasme.  Çà  et  Ih  on  voit  aussi  une  masse 
protoplasmique  fortement  colorée  ]>ar  l'éosïne. 

On  a  sans  doute  affaire  ici  ii  un  tissu  très  fragile.  Mais  il  y 
a  aussi  à  la  périphérie  des  places  où  la  dégénérescence  est  moins 
forte.  Partout  on  peut ,  à  coté  de  cette  dégénérescence ,  constater 
aussi  une  prolifération,  car  les  mitoses,  quoique  peu  nombreuses, 
existent  cependant.  Entre  ces  deux  ternies  extrêmes  que  je  viens 
d'indiquer  la  transition  est  complète  et  progressive.  Il  ne  peut 
y  avoir  de  doute  sur  l'indentité  des  parties  périphériques  et  cen- 
trales de  l'épiblaste. 

Un  second  fait  digne  d'être  signalé,  c'est  que  l'union  de  l'épi- 
blastc  périphérique  est  beaucoup  plus  nette  et  plus  régulière  du 
côté  de  la  caduque  refléchie  que  du  côté  de  la  caduque  sérotinc. 
Il  n'est  pa.s  difficile,  même  à  un  faible  grossissement,  de  distinguer 
sur  la  face  correspondant  à.  la  caduque  réfléchie  une  épaisse 
couche  épiblastique ,  à  la  face  interne  de  laquelle  se  trouvent 
rattachées  plusieurs  courtes  vïllosttés  (PI.  XXXIV,  fig.  lO).  Celte 
couche  y  est  généralenient  séparée  de  la  caduque  réfléchie  iKir 
du  sang  ou  par  un  cordon  de  fibrine.  Je  suppose  que  la  cause 
de   cette    disposition  réside  dans  cet  affaissement  de  la  caduque 
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réfléchie  dont   nous  avons  parié   plus  haut  et  qui  résulte  de  la 
déchiruri;  et  de  raffais-scmcnt  de  l'oeuf. 

Du  côte  de  la  caduque  sérotinc,  les  villosïîés  sont  au  contraire 
longues  et  très  développées;  leur  épiblastc  proliféré  arrive  pres- 
que jusqu'à,  la  couche  compacte  et  les  mailles  de  l'enveloppe 
épiblastique ,  vues  à  un  faible  grossissement,  paraissent  particu- 
lièrement grandes.  Si  on  les  examine  à  l'aide  d'un  fort  grossis- 
sement, on  voit  l'épiblastc  s'étaler  h  la  surface  de  la  couche 
compacte  sous  la  forme  de  minces  traînées  dont  l'épaisseur  ne 
dépasse  souvent  pas  celle  d'une  cellule. 


9-     MODE   D'UNION   DES   TISSUS   MATERNEL   ET   FOETAL. 

Avant  d'examiner  les  relations  qui  existent  entre  le  tissu  maternel 

et  le  tissu  foetal,  je  désire  dire  encore  une  fois  que  je  n'indi* 
querai  que  la  façon  dont  les  tissus  se  comportent  Tun  vis  à  vis 
de  l'autre  à  ce  stade  du  développement  et  non  pas  de  quelle 
façon  s'est  formé  cet  état.  Ce  dernier  point,  nous  l'examinerons 
plus  facilenient  lorsque  nous  parlerons  des  stades  hypothétiques 
tout  jeunes  que  l'on  a  pas  encore  observés  jusque  maintenant. 
Pour  le  moment  je  ne  parlerai  que  des  faits.  Uc  même  je  lais- 
serai de  côté  le  syncytium  pour  autant  que  je  le  pourrai. 

Ma  description  sera  dune  bornée  aux  rapports  réciproques  de 
l'épiblastc  et  de  la  couche  compacte  (de  la  caduque  sérotine  et 
de  la  ca<!uque  réfléchie),  ainsi  qu'aux  relations  entre  les  vaisseaux 
maternels  et  l'espace  iiitervîlleux. 

Nous  avons  vu  qu'une  enveloppe  épibîastique ,  périphérique, 
perforée  est  partout  unie  aux  villosités  par  des  travées  épiblasti- 
qucs.  Cette  enveloppe  est  souvent  très  épaisse  surtout  au  niveau 
de  l'insertion  des  travées;  en  d'autres  points  elle  est  mince  et 
formée  seulement  par  une  ou  deux  assises  de  cellules. 
Nous  aurons  donc  à  distinguer: 
a)  le    mode    d'union    des   masses  épiblastiques  épaisses  avec 

la  couche  compacte  ; 
à)  les  r;ïpports  entre  la  couche  compacte  et  les  travées  épi- 
blastiques étroites; 
c)  les   orifices  que  jjrésente  l'enveloppe  épiblastique  et  dont 
nous    nous    occuperons    dans  un   paragraphe  spécial   parce 
qu'il  s'agit  ici  du  système  sanguin. 

a).  On  peut  avant  tout  constater  qu'il  n'y  a  là  aucune  trace 
ni  de  l'épitliélium  de  revil-temcnt ,  ni  de  l'cpithélium  glandulaire 
de  l'utérus.  On  voit  bien  des  glandes  utérines  dans  la  couche 
compacte  (Pt.  XXXIV,  fig.  ii);  mais  je  puis  affirmer  qu'à  ce 
stade  elles  ne  jouent  aucun  rôle  aux  points  d'insertion  de  l'épiblaste. 

Là  où  les  formations  épiblastiques  massives  sont  appliquées 
contre   la   couche  compacte,  cette  dernière  est  tout  particulière- 
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ment   oedémateuse;   les  cellules  sont  irncort  à  peine  réunies  l«^^ 
unes  aux  autres;  elle»  sont  polymorphes,  gcnéralcmcnt  allongée^*    ' 
anguleuses  et  absorbent  assez  bien  l'éosine. 

I.'épiblastc  est  directement  et  intimement  appliqué,  contre  c^  "^^ 
tissu  fortement  oedémateux  (PI.  XXXIII,  fig.  6  et  PI.  XXXIV^^  ■ 
fig.  II).  Souvent  il  n'est  plus  possible  d'indiquer  la  limite  entr'  ^^" 
eux;  les  cellules  sont  comme  disséminées  les  unes  entre  1^=^  -^ 
autres.  Mais  ce  n'est  en  réalité  qu'une  apparence  superficielle  c^  "^^ 
si  Ton  examine  la  coupe  voisine ,  on  constate  que  les  élcment^:^^^^ 
épiblastiques,  en  apparence  isolés,  sont  réellement  unis  les  un=— ^^^-^ 
aux  autres.  Souvent  il  est  difficile  de  dire  si  l'on  a  affaire  à  und^^^ 
cellule  épiblastique  ou  à  une  cellule  de  la  couche  compacte  -J^- 
cependant  les  cléments  épiblastiques  sont  plus  réguliers,  moin^^^^^ 
gonflés  que  ceux  de  la  couche  compacte  et  leurs  noyaux  sonfl 
plus  réguliers  et  plus  nettement  colorés.  Toutefois  je  n*ai  p%<=3 
constate  de  limite  aussi  nette  et  de  différence  aussi  tranchée  qu^ 
ne  l'indique  Mkhrens  PI.  Il,  fig.  4.  Si  l'on  compare  sa  figura 
avec  la  mienne,  on  voit  bien  que  la  sienne  est  schcmati.sce. 

Au  niveau  des  points  d'union  entre  les  masses  épiblastique» 
et  la  couche  compacte  de  la  caduque ,  tes  cellules  épiblastiques 
ne  font  pas  toutes  l'impression  d'un  tissu  bien  vivant. 

J*ai  déjà  parlé  de  la  dégénérescence  de  ce  ti.ssu  et  c'est  la 
caducité  du  tissu  maternel  aussi  bien  que  du  tissu  foetal  qui  fait 
qu'il  est  si  difficile  de  déterminer  leurs  limites  nettes. 

Cependant  l'épiblaste  montre  là  des  mitoses,  tandis  que  l'on 
n'en  trouve  jamais  dans  la  couche  compacte. 

La  couche  compacte  présente  sous  la  surface  à  peu  de  profon- 
deur de  gros  capillaires,  souvent  pourvus  d'un  bel  cndothélium. 
Ailleurs  l'endothélium  fait  complètement  défaut,  sans  qu'il  se 
soit  cependant  détaché  nu  détruit  après  la  mort ,  ainsi  que  le 
prouve  ce  fait  que  les  vaisseaux  sont  gorgé-s  de  sang.  Au  voisi- 
nage de  CCS  points  où  Tendotliélium  vasculaire  fait  défaut,  on 
trouve  des  cellule»  rouges  du  sang  libres  dans  le  tissu,  surtout 
vers  la  surface. 

Dans  les  parties  massives  de  l'épiblaste,  au  voisinage  de  ces 
capillaires,  on  voit  des  lacunes  toutes  particulières,  remplies  de 
sang  et  dépourvues  de  paroi  propre.  Elles  sont  si  fréquentes  et 
si  caractéristiques  (juc  l'on  ne  peut  songer  à  les  considérer  comme 
des  productions  artificielles  (PI.  XXXIV,  fig.  11).  On  a  certaine- 
ment affaire  ici  à  des  masses  cellulaires  d'origine  foetale,  par* 
courues  par  du  sang  maternel  et  sans  endothélium,  ni  même  de 
revêtement  syncytial. 

On  trouve  bien,  au  voisinage,  des  masses  synci-tiales  libres  ou 
adhérentes  au  tissu,  mais  elles  font  défaut  dans  un  grand  nombre 
de  ces  lacunes. 

Ces  lacunes  ne  sont  pas  toujours  délimitées  de  toutes  parts 
par  l'épiblaste;  leur  paroi  peut  être  partiellement  formée  par  la 
couche  compacte  de  la  caduque. 
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â).  Ea  d'autres  points  la  couche  épiblastïquc  périplK^riquc  est 
mince  et  étroite  ;  elle  forme  à  la  couche  compacte  un  revête- 
ment ^pithclial  ayant  l'aspect  d'une  membrane  consistant  en  une 
ou  deux  assises  de  cellules,  tandis  que  là  où  elle  est  un  peu 
plus  épaisse,  ses  rapports  sont  les  mcniics  que  ceux  que  nous 
avons  décrits  plus  haut.  Il  faut  cependant  dire  qu'ici  la  couche 
compacte  et  la  couche  épihiastique  ne  sont  pas  toujours  directe- 
ment unies.  Sur  d'assez  grandes  étendues  on  voit,  interposée  entre 
elles,  une  mince  couche  de  sang;  on  y  trouve  aussi  des  filaments 
de  fibrine,  colorés  en  rouge  par  Téosine,  ou  bien  des  cléments 
syncytiaux  sont  interposés  entre  ces  <Ieux  couches.  Ces  éléments 
peuvent  même  séparer  les  deu.x  couches  sur  une  grande  étendue, 
parce  qu'ils  peuvent  s'adapter  aux  caprices  de  disposition  de 
l'un  ou  de  l'autre  tissu. 

Sans  que  je  veuille  anticiper  sur  l'étude  spéciale  du  syncytium, 
je  dois  cependant  faire  rt;niarquer  dès  maintenant  que  le  syncy- 
tium est  abondant  partout  à  la  limite  entre  le  tissu  maternel  et 
le  tissu  foetal,  ainsi  qu'aux  points  où  ces  tissus  sont  unis  Tun  à 
l'autre  et  que  nous  avons  décrits  plus  haut.  Le  syncytium  cons- 
titue en  partie  une  couche  de  rcvctenjent  et,  en  partie,  il  se 
présente  sous  la  forme  de  cellules  géantes  libres. 

Il  se  com])orte  vis  k  vis  du  tissu  comme  s'il  s'y  atlaptait  par- 
tout de  façon  à  recouvrir  toute  espèce  de  surface;  ce  n'est  d'ail- 
leurs qu'une  façon  de  se  représenter  les  choses  et  non  pxs  un  fait. 

On  observe  les  mêmes  dispositions  là  où  répiblastc  est  direc- 
tement appliqué  contre  la  couche  compacte  de  la  caduque  r//?A 
cAûr.  Seulement  ici,  comme  nous  l'avons  dit  déjà,  l'épihlaste 
périphérique  est  en  grande  partie  détaché  de  la  caduque  réflcchic 
par  la  déchirure  de  l'oeuf. 

c).  Aux  points  où  la  couche  compacte  n'est  pas  revêtue  par 
l'épiblaste,  nous  trouvons  les  débouchés  des  vaisseaux  sanguins 
maternels.  Nous  décrirons  donc  maintenant 


lO.     VAISSEAtIX   SANGUINS   MATERNELS   ET  ESPACE 
IXTERVILLKUX. 

Occupons-nous  maintenant  de  la  seconde  question  principale; 
comment   le   sang  maternel  arrive-t-il  dans  l'espace  intervilleux? 

L'espace  intervilleux,  qui  deviendra  plus  tard  le  grand  espace 
placentaire,  se  présente  au  stade  qui  nous  occupe,  ainsi  qu'on 
peut  aisément  se  le  figurer  d'après  ce  que  nous  avons  dit  plus 
haut,  comme  une  large  enveloppe  liquide  qui  entoure  l'oeuf  et 
qui,  à  part  les  débouchés  des  capillnires,  est  partout  entourée 
par  l'épiblaste.  Généralement  ce  dernier  est  revêtu  par  le  syncy- 
tium. Mais  il  est  nécessaire,  à  mon  avis,  de  répéter  encore  que 
l'espace  interx'illeux  est  formé  aussi  bien  k  sa  face  interne  qu'en 
dehors,  par  du  tissu  foetal. 
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Les  trous,  qui  existent  dans  ce  revêtement  foetal  externe,  c'est- 
à-dire  dans  la  formation  cpiblastiquc  périphérique  que  j*ai  décrite, 
sont  formés  i>ar  les  débouchés  des  vaisseaux  sanguins  maternels. 

En    principe  le  mode  de  communication  est  partout  essentiel- 
lement   le    même.    Un    ou    plusieurs   larges   capillaires    s'ouvrent 
toujours  dans  l'espace  intcrvillcux  et  ses  dépressions.  Mais  la  forme 
de  cette  communication  présente  des  diOcrences  entre  lesquelles] 
on  trouve  toutes  les  frjrmes  intermédiaires  jHissiblcs. 

La  première  forme  est  celle  qui  se  trouve  représentée  R 
XXXIII,  ftg.  6.  On  voit  deux  capillaires  qui  courent  presque 
panillèlcmcnt  à  la  surface  de  la  couche  compacte  et  débouchent 
dans  un  grand  espace  sanguin.  Cet  espace  sanguin  est  déjà  une 
partie  de  l'espace  intcrvillcux. 

L'cndottiéltum  des  capillaires  est  bien  conservé;  m:ti.s  il  bit 
défaut  sur  la  face  du  capillaire  supérieur  tournée  du  côte  de  h 
surface  de  la  couche  compacte.  Immédiatement  à  côté  on  voit 
que  répiblaste  foetal  complètement  fusionné  avec  la  couche 
compacte  prolon^jc  sans  interruption  la  paroi  du  capillaire,  qui 
est  dc[)ourvi]e  d'endolhéliiim. 

L'cndothclium  du  second  capillaire  pouvait  se  poursuivre 
encore  assez  loin  sur  la  coupe ,  en  dehors  du  champ  de  la  ftgure. 
I!  forme  là  le  revêtement  de  la  couche  compacte,  qui  n'est  pas 
revêtue  par  l'épiblaste.  Vis  à  vis  de  cet  endothéltum ,  maiâ 
séparées  de  lui  par  utit-  large  masse  sanguine,  on  trouve  des 
colonnes  épiblastiques  en  apparence  libres,  mais  qui  sont  en 
réalité  réunies  les  unes  aux  autres.  Entre  ces  colonnes  coule  le 
sang  vers  la  surface  de  l'oeuf. 

En  ce  point  on  ne  voit  pas  non  plus  de  trace  d'une  transfor- 
mation de  l'endothélium  en  >»yncytium. 

Un  second  mode  d'union  se  trouve  représente  PI.  XXXIV,  fig.  8. 
A  droite,  on  voit  une  assez  grande  lacune  sanguine  dans  le  tissu 
maternel:  elle  est  en  |ïartie  délimitée  par  un  endothclium.  Les 
coupes  voisines  montrent  qu'elle  est  en  continuité  directe  avec 
un  capillaire.  A  gauche,  la  lacune  a  perdu  son  endothélium,  elle 
se  rétrécit  et  s'ouvre  dans  une  seconde  lacune  que  l'on  peut  déjà 
considérer  comme  une  partie  de  l'espace  intervilleux.  A  gauche, 
on  voit  l'épiblaste  foetal. 

Ce  mode  d'union  par  l'intermédiaire  d'un  orifice  étroit  «e  pré- 
sente souvent;  ou  y  trouve  fréquemment  des  éléments syncytiaux 
libres  ainsi  que  des  leucocytes,  ce  qui  fait  que  l'orifice  un  est 
presque  complètement  rempli. 

Le  troisième  mode  d'union  est  celui  que  nous  avons  déjà 
décrit  plus  haut.  Ce  sont  les  lacunes  qui  siègent  dans  les  couches 
épiblastiqucs  massives;  au  voisinage  on  voit  un  capillaire  dépourvu 
d'endothclium  et  dont  la  paroi  est  en  train  de  se  résoudre  ])our 
préparer  la  formation  d'une  large  communication  avec  la  lacune. 

L'explication  de  ces  trois  modes  d'union  ne  peut  être  donnée 
qu'liypothétiquement:    lorsque  nous  résumerons  nos  observations 


à  la  fin  de  ce  travail,  cette  explication  apparaîtra  d'elle  même. 
Pour  le  moment  je  me  borne  à  constater  les  faits  dont  le  prin- 
cipal e-st  que  l'ouverture  du  vaisseau  sanjîuiii  maternel  est  tou- 
jours précédée  d'une  disparition  de  l'endothélium. 

On  peut  aussi  dans  ce  paragraphe  parler  du  sang.  Les  cellules  rou- 
ges méritent  à  peine  une  mention;  elles  sont  normales  et  admira- 
blement fixées  par  la  formaline.  Mais  on  voit  dans  le  vaisseau 
saiiji^uin  un  nombre  d'éléments  nucléés  beaucoup  plus  considé- 
rable que  partout  ailleurs.  Dans  les  angles  et  les  dépressions  du 
vaisseau  dont  la  forme  est  très  capricieuse,  ces  éléments  nucléés 
s'accumulent;  de  même  des  leucocytes  normaux  ont  une  ten- 
dance à  s'y  arrêter  par  suite  de  la  diminution  du  courant  sanguin. 

On  en  trouve  partout  et  leur  nombre  est  plus  considérable 
qu'à  l'état  normal  Leurs  noyaux  n'affectent  pas  tous  la  forme 
qu'ils  présentent  dans  les  leucocytes  pulynncléés.  Souvent  ils  sont 
complètement  divisés  en  quatre  fragments,  disposés  comme  des 
tétracoques,    ce    qui    n'est    pas    souvent   le   cas    pour  les  noyaux 

tdes  leucocytes.  On  trouve  aussi  des  noyaux  qui  ne  se  colorent 
pas  au  centre.  Souvent  on  ne  distingue  pas  de  corps  protoplas- 
miquc  à  ces  éléments. 

Ou  les  trouve  aussi  dans  les  tissus  maternels  et  souvent  en 
grand  nombre  dans  la  couche  compacte,  lis  n'existent  jamais 
dans  les  parties  foetales,  pas  même  entre  les  cellules  cpiblastiques 
les  plus  rapprochées  de  la  couche  compacte. 

Je  ne  puis  considérer  ces  éléments  comme  de  nature  patholo- 
gique et  je  crois  qu'il  est  possible  qu'il  s'agisse  ici  d'un  processus 
sui  gencris.  lîieii  que  je  ne  cherche  pas  ïï  établir  les  analogies 
entre  la  placcntation  chez  l'homme  et  chez  un  autre  mammifère, 
cependant,  à  défaut  de  matériaux  de  contrôle  pour  l'homme  je 
puis  attirer  l'attention  sur  le  travail  tout  récent  de  PIERRE 
Noi-FK  sur  la  placcntation  chez  Vespcrtilio  murinus').  Cet  auteur 
représente  sur  ses  fig.  28  en  2g  l'endothélium  des  vaisseaux 
maternels  proliféré  et  dégénéré  et  ses  figures  sont  absolument  sem- 
blables aux  noires.  II  discute  la  question  de  savoir  si  réellement 
des  leucocytes  se  forment  aux  dépens  de  l'endothélium,  sans 
cependant  qu'il  parvienne  à  résoudre  la  question.  Si  je  cite  ce 
travail,  c'est  seulement  pour  indiquer  qu'il  est  possible  qu'ici 
aussi,  à  côté  des  leucocytes  accumulés  par  suite  du  ralentissement 
du  courant  sanguin,  il  existe  encore  d'autres  éléments  dont 
l'origine  nous  est  inconnue. 

Je  ne  puis  à  l'aide  de  mes  préparations,  et  sans  objet  de 
contrôle,  chercher  à  résoudre  cette  que.stion  que  j'abandonne 
aux  cmbryologistes  qui  pourront  mieux  la  résoudre  à  l'aide  des 
matériaux  plus  parfaits  dont  ils  disposent.  Cependant  je  n'ai  pu 
m'cmpccher  de  signaler  l'observation  que  j'ai  faite. 

I)  FiBRRB  NoLr^,  Eludes  des  modifications  de  li  muqueuse  Dtérine  pendant  la 
gCKiatioD  chez  le  murin  (Vetperlîllu  murionjc)  Arthivet  dt  RieJ^ir.  1896.  Tome 
XIV.  p.  561. 
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I.    SVNCVTIUM. 


Nous  avons  dit  plus  haut  que  l'assise  cellulaire  cxu-rnc  de  la 
vésicule  blastodermiquc  se  continue  a  la  surface  des  villositcs 
sous  forme  d'une  couche  protoplasmique ,  dans  laquelle  on  ne 
distin[<ue  [>as  de  limites  cellulaires.  Dans  mes  préparations  elle 
repose  directement  sur  l'épiblastc,  san;^  cuticule. 

A  la  surface  des  villosités  cette  couche  syncytiale  change 
bientôt  de  caractère.  Elle  prc.sente  alternativement  des  épaissis- 
scmcnts  et  dfs  aminci«ements;  les  noyaux  sont  amassés;  contrai- 
rement k  l'opinion  de  LeopoLO,  on  ne  voit  pas  de  limites  cel- 
lulaires. 

Mes  observations  concordent  entièrement  avec  les  descriptions 
que  Makciiand,  Kossuann,  âi-ï:K  et  d'autres  ont  données  de 
ce  syncytium.  Le  protoplasme  laisse  peu  passer  la  lumière  (11 
est  sombre);  il  se  colore  vivement  par  Téosine;  on  n'y  trouve 
jamais  de  mitoses.  Les  noyaux  out  une  membrane  nette  et  pré- 
sentent des  étranglements  irré^uliers  qui  les  divisent  en  deux 
parties  contenant  chacune  un  nucléole,  ce  que  l'on  pourrait 
considérer   comme   des   figures   de  division  nucléaire  amitosique. 

Généralement  les  noyaux  sont  ronds  et  riches  en  chromatinc; 
cependant  il  n'en  manque  pas  qui  sont  pâles,  ont  une  membrane 
plissée  et  un  gros  nucléole.  Le  protoplasme  contient  des  va- 
cuoles; je  n'ai  jamais  vu  de  revêtement  vibratile. 

Les  prolongements  protoplasmiques  souvent  décrits  et  dont 
j'ai  déjà  parlé  plus  haut  sont  très  fréquents. 

Il  existe  en  outre  dans  les  espaces  intcrvilleux  de  grandes 
mas.scs  protoplasmiques  multinucléés  libres,  de  forme  très  irré- 
gulière, mais  pourtant  toujours  arrondie.  Ces  éléments  ressem- 
blent complètement  aux  parties  épaisses  du  revêtement  syncytial 
et,  comme  les  auteurs  que  j'ai  cites  plus  haut,  je  les  considère 
comme  des  formations  syncytialcs.  On  trouve  de  ces  cellules 
géantes  en  nombre  très  considérable. 

Le  revêtement  syncytial  des  villosités  devient  de  plus  en  plus 
irrégulier  au  fur  et  à  mesure  que  l'on  se  rapproche  de  la  péri- 
phérie. Lorsque  l'on  arrive  a.  l'enveloppe  épiblastique  périphé- 
rique avec  les  insertions  des  travées,  on  ne  peut  plus  guère 
parler  d'une  couche.  En  elTet ,  le  syncytium  a^ecte  alors  la 
forme  de  cellules  j^éantes,  libres  et  indépendantes,  plus  ou  moins 
adhérentes  à  répiblasle.  Ces  cellules  géantes  sont  particulièrement 
nombreuses  au  voisinage  de  l'union  entre  le  tissu  maternel  et  le 
tissu  foetal.  Elles  bourgeonnent  dans  les  lacunes  sanguines  et 
autour  d'elles;  elles  s'insinuent  entre  l'épiblaste  et  la  couche 
compacte  et  revêtent  ta  surface  de  la  couche  compacte  là  où 
celle-ci  est  libre;  on  les  trouve  contre  les  capillaires  maternels, 
leurs  débouchés  et  même  plus  haut  dans  le  vaisseau  sanguin. 
La  fig.  7,   FJ.   XXXIV   nous  montre  une  de  ces  cellules  dans 
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un  capillaire  de  la  couche  spongieuse;  la  fîg.  6,  PI.  XXXIII 
nous  en  montre  unu  dans  un  capillaire  de  la  couche  compacte; 
enfin  la  fig.  8.  PI.  XXXIV  nous  en  montre  appliquées  entre  la 
couche  compacte  et  l'cpifalaslc. 

La  fig.  9  de  la  PL  XXXIV  nous  montre  sous  ce  rapport  une 
disposition  remarquable.  Une  cellule  syncytiale  géante  est  située 
entre  le  mésoblastc  et  l'cpiblastc  de  la  vésicule  blastoderniique , 
par  conséquent  à  la  face  interne  de  l'oeuf.  Ce  fait  s'explique  par 
la  déchirure  de  l'oeuf,  mais  cl  n'est  pas  dû  à  un  artihce  de  pré- 
paration. 

Pour  certaines  cellules  syncytialcs,  que  l'on  trouve  libres  dans 
le  coclome  extra-embryonnaire  sur  d'autres  coupes,  on  pourrait 
admettre  qu'elles  ont  été  pour  ainsi  dire  entrainées  fortuitement 
dans  la  déchirure  ^  mais  cette  expiicatîoji  ne  peut  s'appliquer  à 
la  cellule  qui  nous  occupe.  Sa  présence  ne  peut  s'expliquer  <|u'en 
admettant  que  les  cellules  syncytiales  jouissent  de  la  propriété 
d'exécuter  des  mouvements  amoeboides  et  que  cette  cellule , 
s'étant  fourvoyée,  a  passé  par  la  fissure  sur  la  face  opposée  de 
répibla,stc,  où  elle  se  meut  entre  l'épiblaste  et  le  mésoblastc.  Je 
ne  vois  pas  pour  ma  part  d'autre  explication ,  bien  que  je  recon- 
naisse qu'elle  n'est  qu'hypothétique. 

Elle  entraine  deux  conséquences.  D'abord  la  vésicule  blasto- 
dermiquc  doit  s'être  déchirée  aIor!>  que  les  tissus  étaient  encore 
vivants;  en  second  lieu,  le  syncytium  est  capable  de  mouvements 
amocbotdes.  Cette  dernière  conséquence  est  importante  parce 
qu'alors  on  peut  chercher  l'origine  du  syncytium  non  seulement 
à  l'endroit  même  où  on  le  trouve,  mais  ailleurs  encore.  C'est  ce 
que  prétend  aussi  Sl'BE,  qui  pense  que  le  syncytium  pourrait  pro- 
venir du  tissu  conjonctif  de  l'utérus,  ou  même  rie  points  du 
corps  plus  éloignés  encore  (moelle  osseuse?). 

L'observation  que  je  viens  de  signaler  donne  tout  au  moins  un 
appui  en  faveur  de  la  possibilité  d'une  interprétation  de  ce  genre. 

Comme  on  l'a  dît  souvent,  on  trouve  le  syncytium  toujours 
restreint  aux  voies  sanguines.  Si  l'on  fait  abstraction  de  l'oKser- 
vation  que  nous  ventms  de  relater  plus  haut,  je  puis  affirmer 
que  l'on  ne  trouve  pas  de  masses  syncytiales  en  dehors  des  voies 
sanguines,  ni  dans  le  tissu  maternel,  ni  dans  le  tissu  foetal.  On 
rencontre  bien ,  à  la  vérité,  dans  la  couche  compacte  de  grandes 
cellules  colorées  en  rose;  mais  elles  représentent  des  cellules 
conjonctives  dégénérées  et  ne  peuvent  être  confondues  avec  le 
syncytium,  d.-^ns  ma  préparation  du  moins.  Je  ne  puis  nier  que 
ces  cléments  syncytiaux  ne  peuvent  émigrer  dans  le  tissu,  comme 
différents  auteurs  l'ont  indiqué;  mais  alors  cette  émigration  doit  se 
faire  à  d'autres  stades  du  développement  et  en  tout  cas  je  n'ai 
pu  la  constater  au  stade  jeune  qui  nous  occupe. 

En  ce  qui  concerne  l'origine  de  cette  formation  prnhlcmatiquc, 
je  ne  puis  guère  fournir  de  renseignements.  Rien  dans  mes  obser- 
vations ne  vient  à  l'appui  de  l'une  des  nombreuses  opinions  qui 
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ont  été  défendues  par  les  auteurs.  J'admets  volontiers  l'opinion 
de  Spee  lorsqu'il  prétend  que  cette  question  ne  pourrait  être 
éclairée  que  par  l'observation  directe  de  stades  encore  plus  jeunes. 
Je  m'abstiendrai  de  toute  discussion  critique  et  me  bornerai  à 
signaler  que  d'après  mes  observations  le  syncytiuni  ne  peut  pa.* 
être  considéré  comme  se  développant  aux  dépens  <le  rendûlhé- 
lium  des  vaisseaux;  que  non  moins  certainement  je  n'ai  pu  cons- 
tater de  connexion  entre  lui  et  l'épithélium  de  revêtement  ou 
des  tilandes  de  l'utérus;  qu'enfin,  je  n'ai  aucune  rai^ton  d'admettre 
que  le  syncj'lium  se  forme  aux  dépens  de  la  couche  com[)actc. 
J'ai  l'imprcs-sion  que  t'épiblaatc  est  toujours  nettement  séparé  du 
syncytium;  maïs  cependant  ce  n'est  qu'une  impression. 


12.     AIKE   EMBRYONNAIRE. 

L'aire  embryonnaire  est  fixée  à  la  paroi  basale  de  la  vésicttle 
blastodermiquc,  .^ous  un  angle  très  aigu,  à  l'aide  du  pédicule  de 
fixation. 

Ce  pédicule  est  constitué  par  du  tissu  conjonctif  à  fines  fibrilles 
qui  unît  la  somatopleurc  au  feuillet  fibro*cutanc  et  au  feuillet 
fibru-intestinal. 

C'est  sur  les  coupes  324  k  331  que  le  pédicule  apparaît  le 
mieux.  Son  extrémité  en  rapport  avec  l'embryon  est  plus  ou 
moins  triangulaire  et  riche  en  cellules  (PI.  XXXIII,  fig.  4,  qui 
représente  la  coupe  323I;  elle  constitue  une  mas^e  îrrégulière, 
riche  en  noyaux  et  dont  la  nature  m'eit  inconnue.  Sur  la  coupe 
transversale  du  pédicule  on  voit  nettement,  sur  les  coupes  324 
h  326,  un  petit  canal  allantoidicn ;  il  est  logé,  à  l'intérieur  du  _ 
pédicule,  ausiii  loin  que  possible  de  la  paroi  de  la  vécicule  blas-  ■ 
todermiquc;    mais  je   n'ai  pu  le  poursuivre  jusqu'au  sac  vîtellin.       \ 

Sur  les  coupes  32S  et  329,  au  point  où  l'on  s'attendrait  i 
trouver  cette  continuité,  on  peut  voir  le  sac  vitellin  comme  étalé, 
mais  la  continuité  avec  le  petit  canal  fait  défaut.  Je  ne  puis 
décider  si  cette  continuité  a  déjà  disparu  ou  bien  si  cet  aspect 
est  dû  à  la  préparation. 

Ainsi  que  SrEH  l'indique,  toute  l'aire  embryonnaire  est  entourée 
de  mé.soblaste;  elle  forme,  une  membrane  continue,  mince  et 
assez  riche  en  noyaux  de  cellules;  cette  membrane,  qui  se  con- 
tinue dans  le  pédicule  de  fixation ,  constitue  la  splanchnopleure 
il  la  surface  du  sac  vitellin  et  le  feuillet  fibro-cutanc  à  la  surface 
de  l'amnios.  Cette  enveloppe  mésoblastiquc  délimite  complète- 
ment le  coclomc  extra-embryonnaire,  avec  le  mésoblastc  de  la 
vésicule  blastodcrniique,  1h  somatopleurc.  Dans  ce  coclome  extra- 
embryonnaire,  l'aire  embryonnaire  relativement  très  petite  est 
fixée  par  le  pédicule  comme  un  vaisseau  .'i  son  ancre. 

La  coupe  passe  à.  peu  près  perpendiculairement  à  l'axe  de 
l'ébauche   de  l'embryon  et  presque  parallèlement  à  l'axe  du  sac 


I 

I 


t 


499 


vitellin.  L'iïbauchc  de  l'embryon  commence  à  être  couptîe  sur 
la  coupe  313;  elle  cesse  de  l'être  sur  la  coupe  34};  sa  longueur 
totale  est  donc  d'environ  300  ;i  325^.  La  fig.  4.  PI.  XXXIIl 
(coupe  523)  donne  une  a^cz  bonne  idée  de  la  disposition,  seu- 
lement le  pédicule  de  fixation  y  est  à  peine  intéressé. 

L'embryon  est  un  peu  moins  fortement  recourbé  que  celui  de 
Spee.  Les  noj'aux  de  l'epiUlaste  sont  disposés  perpendiculaire- 
ment à  la  surface  et  leurs  mitoses  sont  plus  fréquentes  vers  la 
surface  comme  l'indique  aussi  SpeE. 

Le  repli  amniotique  de  t'épiblaste  est  très  net.  La  cavité  amnio- 
tique est  très  petite  et  tissiforme.  I.'amnios  lui-même  commence 
sur  la  coupe  317  et  là  ses  cellules  sont  cubiques,  tandis  que 
caudalement  elles  s'aplatissent.  Cependant  la  cavitc  amniotique 
reste  fissifortne,  contrairement  à  ce  qu'a  vu  SPEE,  qui  parle  d'une 
cavité  amniotique  asser.  grande. 

Sur  les  coupes  326  et  327  on  ne  peut  pas  bien  suivre  dans 
toute  leur  étendue  les  assises  cellulaires  de  l'amnios,  parce  que  les 
cellules  de  la  portion  moyenne,  manquent.  La  présence  de  gra- 
nulations libres  de  chromatine  dans  le  ti.s.su  permet  de  supposer 
qu'il  y  existait  des  cellules  qui  se  sont  atrophiées. 

Je  ne  puis  affirmer  que  la  cavité  amniotique  soit  fermée,  mais 
on  peut  l'admettre  par  analogie  avec  ce  qu'on  a  constaté  dans 
d'autres  cas,  La  portion  caudale  de  l'amnios  se  trouve  ici,  comme 
dans  l'embryon  de  SPKC,  appliquée  contre  le  tissu  du  pédicule' 
de  fixation  et  c'est  dans  son  voisinage  immédiat  que  se  trouve 
le  canal  allantoidien. 

Dans  la  portion  caudale  de  l'ébauche  embryonnaire,  l'épiblaste 
est  complètement  sépare  de  l'hypoblaste.  Dans  la  purtiun  céplia- 
liquc,  jusqu'à  la  coupe  329,  ces  deux  feuillets  embryonnaires 
sont  unis  et  cette  soudure  est  ponctiforme  à  la  coupe  transver- 
sale. Sur  la  coupe  323,  seulement  (PI.  XXXIIl,  fig.  4),  il  existe 
en  ce  point  un  amas  de  cellules  dont  il  est  impossible  de  décider 
la  nature  (noeud  de   HenseN  ?). 

L'Iiypoblastc  forme  un  sac  absolument  clos,  dont  la  partie 
appartenant  à  l'ébauche  de  l'embryon  a  sa  paroi  constituée  par 
de  petites  cellules  k  granulations  foncées.  De  là  ce  feuillet  se 
continue  sous  forme  d'une  mince  membrane  cndothéliale  jusqu'au 
niveau  de  l'aire  vasculairc,  où  les  cellules  redeviennent  de  nou- 
veau protoplasmiques  et  cubiques.  Ces  cellules  conservent  ce 
caractère  sur  le  planclier  du  sac  vitellin.  Comme  le  prétend 
Sl'EE,  il  se  forme  aus-iï  sur  le  sac  vitellin  des  replis  particuliers 
d'aspect  glandulaire.  Entre  cet  hypoblaste  plissé  et  la  splanch- 
nopleure,  qui  est  disposée  en  dehors  de  ces  replis  .sous  forme 
de  pont,  on  voit  de  petits  amas  de  cellules  (334  cellules)  avec 
noyaux  foncés  et  fllft'ércnciés.  Souvent  il  semble  que  ces  amas 
sont  enveloppés  d'unu  fine  membrane  sans  structure.  Il  n'est  pas 
douteux  que  Ton  n'ait  affaire  ici  au  début  de  la  formation  du 
sang  foetal  dans  l'aire  vasculairc. 


Le  mésoblastc  de  Tembryon  est  formé  par  des  assises  cellu- 
laires qui,  à  partir  de  la  splaiichnopivurc.  pénètrent  dans  l'espace 
compris  entre  les  deux  feuillets  primordiaux.  Mais  il  ne  remplit 
f>as  tout  cet  espace;  il  y  reste  encore  des  masses  granuleuses. 
On  distingue  nettement  une  membrana  prima.  Il  c-^t  remarquable 
de  constater  combien  est  considérable  le  mésoblastc  de  la  vési- 
cule blastadermique,  combien  le  coelome  extra-embryonnaire  est 
grand  et  combien  l'aire  embryonnaire,  avec  son  mésoblastc  réduit, 
est  petite;  mais  je  laisse  aux  cmbryotogistes  le  soin  de  tirer  des 
conclusions  de  ces  faits. 


CONCLUSIONS  ET  HYPOTHÈSES. 

II  nous  reste  maintenant  à  résumer  les  faits  que  nous  venons 
de  décrire.  Je  ne  puis  m'empécher  d'exposer  à  ce  propos  cer- 
taines hypothèses,  quoique  je  sache  qu'il  n'est  pas  de  question 
d'embryologie  où  Von  doive  être  plus  réservé  dans  le  domaine 
de  l'hypothèse,  que  la  question  <Ic  la  placentation.  Le  processus 
est  si  rapide  et  ]a  nature  d'une  foule  de  formations,  si  éphcm<;rc, 
que  nouH  pouvons  très  aisément  être  induits  en  erreur  lorsque, 
entre  deux  stades  connus,  nous  voulons  en  intercaler  un  troisième 
hypothétique. 

Mais  nous  ne  pouvons  éviter  de  faire  des  hypothèses  et  je 
m'en  .servirai  également ,  mais  à  cette  condition  de  les  abandon- 
ner, dès  que  le  moindre  fait  se  trouve  en  opposition  avec  elles. 

Le  résultat  principal  de  nos  observations  est  que  notre  oeuf 
est  entouré  par  une  muqueuse  utérine  modifiée  et  réuni,  par  un 
revêtement  de  villosités,  à  une  couche  cellulaire  périphérique  foe- 
tale qui .  à  son  tour ,  est  très  intimement  unie  au  tissu  maternel. 

Notre  première  hypothèse  concerne  l'état  dans  lequel  se  trouve 
l'oeuf  lorsqu'il  passe  de  la  trompe  dans  l'utérus. 

F,st-il  dcjiï  garni  de  villosités  ou  bien  sa  surface  est-elle  Hssc? 

A  mon  avis,  l'oeuf  arrive  dans  l'utérus  sans  villosités. 

Cette  manière  de  voir,  déjJi  très  vraisemblable  par  elle-même, 
est  appuyée  par  deux  faits. 

D'abord  nous  savons  que  parmi  les  petits  oeufs  libres,  prove- 
nant d'avortement,  que  l'on  a  décrits  jusqu'à  ce  jour,  les  plus 
petits  ne  sont  pas  complètement  couverts  de  villosités;  tandis 
que  les  plus  grands  le  sont. 

En  second  lieu,  k  ma  connaissance,  deux  oeufs  très  petits  et 
qui  ont  été  étudiés  in  situ  n'étaient  que  pa  1*1  i  elle  ment  couverts 
de  villosités:  le  plus  petit  oeuf  de  LEoroLD  et  l'oeuf  encore  très 
jeune  de  mon  collègue  VEir  dont  j'ai  parlé  plus  haut.  Ils  sont 
comme  accolés  à  la  caduque  réfléchie  sans  qu'il  y  ait  la  moindre 
trace  de  villosités.  ^^^ 

Par   contre,   les  œufs   un   peu   plus-^^^^nui    ont   et 
in   situ,    tels   notamment   le  second  OPOLl 
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Sl'EE  et  le  niitn,  prcsentaitiit  aussi  des  villusités  bien  dévelop- 
pées sur  leur  face  tournée  vers  U  caduque  rcflcchic. 

Il  se  pourrait  que  dans  les  œufs  dont  nous  avons  parlé  plus 
haut  comme  étant  accolés  à  U  caduque  réfléchie,  il  existât,  en 
réalité,  d'extrêmement  petites  villosités  comprimées  et  fusion- 
nées; mais  je  pense  qu'alors  ces  villosités  sont  à  peine  ébauchées. 

Ces  faits  tendant  h  prouver  giie  les  vtllvsifés  se  forment  après 
que  fattf  est  déjà  logé  dans  la  mufjuetise  utérine. 

Il  est  une  seconde  hypothèse  dont  je  dois  parler  en  raison 
de  son  importance  pour  le  processus  de  fixation  de  l'œuf  dans 
la  matrice.  On  comprend  qu'il  serait  bien  extraordinaire  que 
nous  puissions  établir  avec  certitude  par  l'observation  directe 
comment  ce  processus  s'accomplit  chez  l'homme.  L'(i-uf  s'enjjage-t-il 
à  l'intérieur  de  la  muqueuse  en  vertu  de  sort  propre  mouvement, 
comme  Sl'EE  l'a  observé  chez  le  cobaye,  ou  bien  est -il  enveloppé 
par  un  repli  de  la  muqueuse  comme  IIuukecht  l'a  démontré 
pour  le  hérisson ,  c'est  ce  qui  restera  encore  longtemps  inconnu 
pour  l'homme. 

Le  fait  que,  ainsi  que  nous  te  verrons,  la  placentation  chez 
l'homme  se  rapproche  beaucoup  de  la  placentation  chez  le 
hérisson ,  constitue  le  seul  indice  qui  me  porte  à  admettre  que 
le  phénomène  s'accomplit  chez  l'homme  d'une  façon  analogue, 
La  présence  ou  l'absence  de  glandes  et  de  vaisseaux  dans  la 
caduque  réfléchie  peut  à  peine  nous  fournir  quelque  lumière  sur 
cette  que<îtion. 

La  troisième  question  concerne  le  sort  que  subit  l'épithélium 
utérin  et  les  glandes  utérines. 

SI  l'oeuf,  comme  chez  le  cobaye,  est  réellement  reçu  à  l'in- 
térieur de  la  muqueuse,  il  est  évident  que  cette  question  n'a 
pas  de  sens. 

Mais  si,  comme  je  le  suppose,  la  caduque  réfléchie  se  forme 
par  fusionnement  de  replis  de  la  muqueuse  au  dessus  de  l'oeuf, 
alors  on  peut  avec  raison  se  demander  ce  que  devient  l'épithélium. 

L'ancienne  manière  de  voir,  d'après  laquelle  l'épithélium  uté- 
rin peut  se  retrouver  plus  ou  moins  modifié  à  la  surface  de  la 
cavité  de  l'oeuf,  a  de  moins  en  moins  d'adeptes  aujourd'hui. 
En  décrivant  son  premier  cas,  Leopold  parle  brièvement  d'un 
épîthélium  qui  existait  encore  par  places  à  la  surface;  mais  il 
est  regrettable  qu'il  n'a  pas  étayé  celte  assertion  par  des  figures 
et  des  descriptions.  Pour  ma  part,  je  ne  suis  pas  convaincu  que 
CCS  cellules  fussent  de  répithclium  utérin.  Mekitens,  qui  pré- 
tend que  le  syncytium  est  l'épithélium  utérin  modifié ,  appuie 
sa  manière  de  voir  sur  une  observation  faite  en  dehors  de  la 
cavité  de  l'oeuf  proprement  dite.  SPEE  nie  l'existence  de  l'épi- 
thélium utérin  à  la  surface  de  l'oeuf.  Il  est  absolument  certain 
que  dans  mes  préparations,  il  n'y  a  pas  d'épithélium  utérin  à  la 
irface  de  l'oeuf.  Le  fait  que  l'épïblaste  s'imit  directement  au 
la   modifié  de  la  muqueuse,  m'amène  à  supposer  que  l'épi- 


thélium  utérin  disparaît  à  des  stades  très  reculés,  sous  l'influence 
de  l'oeuf.  Il  doit  en  être  de  mcme  de  répichtUiiim  des  j^tandes 
utcrines,  dont  on  ne  trouve  rien  dans  la  paroi  de  la  capsule  de  l'oeuf. 

S'il  existe  une  relation  génétique  entre  l'épitliélium  utérin  et 
le  syncytium,  la  transformation  doit  s^accomplir  à  un  stade  beau- 
coup plus  reculé  que  celui  que  j'ai  étudié. 

J'appuie  ma  manière  de  voir  sur  les  observations  faites  par 
Hubrecht')  cher,  le  hérisson,  où  l'épithclium  disparaît  très  rapi- 
dement et  complètement ,  au  point  où  l'oeuf  se  fixe. 

y*-  tn'tmamne  donc  que  l'oeuf  humain  dépourvu  eif  vHhsilês, 
vùttf  se  loger  dans  la  muqueuse  uièrine  h  la  suite  d'un  plisse- 
ment de  cette  muqueuse  et  qu'aussitôt  répithélium  de  la  muqueuse 
disparaît  au  point  où  Coeuf  s'est  fixé.  Je  ne  connais  pas  de  faits 
gui  soient  en  opposition  avec  cette  hypothèse. 

Nous  arrivons  maiiïtcnant  à  la  question  principale,  la  fornia- 
lion  des  villosités. 

L'oeuf,  logé  dans  la  muqueuse,  peut  au  début  ou  bien  se 
trouver  relativement  libre  dans  une  cavité,  ou  bien  être  déjà 
directement  fixe  aux  cellules  du  stroma  de  la  muqueuse  par 
l'intermédiaire  de  sa  |)aroi  externe,  l'epiblaste.  Il  n'y  a  pas 
d'autre  possibilité. 

La  première  de  ces  deux  hypothèses  a  servi  de  base  à  ndce 
que  l'on  se  faisait  toujours  de  la  formation  des  villosités.  On  a 
toujours  parlé  d'excroissance  des  villosités,  de  leur  pénétration 
et  de  leur  lîxation  -a  la  caduque  maternelle.  Or,  on  ne  peut  se 
représenter  un  processus  de  ce  g<:nre  que  si  l'on  admet  que  l'oeuf 
est  relativement  libre  dans  une  cavité. 

Mais  il  n'y  a  aucune  raison  pour  admettre  un  tel  processus, 
car  on  n'en  connait  pas  d'analo);ue  eu  embryologie.  Et  si  l'on 
cherche  à  se  représenter  comment  pourrait  se  former  une  semblable 
cavité,  on  n'y  arrive  pas. 

La  présence  de  l'enveloppe  épiblastique  périphérique  que  j'ai 
signalée  plus  haut,  plaide  certainement  en  faveur  de  la  seconde 
hypothèse,  d'après  laquelle  l'oeuf  serait  ilês  le  début  applique 
immédiatement  contre  le  stroma  de  la  muqueuse  sans  qu'il  y 
ait  de  substance  fluide  interposée  entre  eux.  Cette  enveloppe 
n'était  pa*s  complètement  inconnue.  K.\TSCHENKO*)  la  signale 
déjà  en  1S85;  il  dit  (page  474)  que  finalement  le  tissu  des  villo- 
sités cellulaires  (foetales)  revêt  d'une  couche  ininterrompue  toute 
la  face  interne  de  la  caduque  sérotïne.  MERTrENS  {p.  24)  parle 
d'une  „peripheren  Vereinigung  der  Saulen  mehrerer  Zotten". 
Les  opinions  émises  par  Nl'lAbUCU,  RkiNS'IKIN-MOGILOWA  et 
Van  Ti;&SENBROEK  sur  la  structure  du  placenta  sont  aussi  d'ac- 


* 


1)  A.  A.  W.  llvXRKCKT.  Th«  riaccniatlon  of  Krinsicciis  f-'urnparu»  wiih  temtrki 
of  the  phyloj;«tr  of  Ihe  Plncenta.  Quûrttriy  Jcuimal  cf  mkreteefital  Sdntet  0*e. 
1889.   Vol.   XXX  p.  3. 

3)  N.  Katbchbs-k»,  Du  mnuchliche  Chorioncpiihel  unil  iteMMo  Rdllc  bd  dat 
[lislogeitese  dcr  PUccnta.  Arckiv  f.  Anatomit  u.  ÈmtwUielmngtgtKtl.  188$.  ^•4SI' 
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cord  sur  ce  point;  cepentJant  ces  auteur»  n'ont  étudié  que  des 
placentas  avances  rinns  leur  développement  et  ils  n'ont  donc  pu 
émettre  que  des  hypothèses  sur  les  stades  très  jeunes.  J/ci  oiJjrrt'tf- 
lions  ont  démontré  qnil  existe  dèjh,  à  une  période  très  reculée  du 
déi'ehppetiteut ,  *>  la  périphérie  de  toeuf,  de  grandes  masses  épi- 
élastiques  gui  sont  proportionrtclU'ment  beaucoup  plus  déi^eloppécs 
que  plus  tard. 

A  ma  connaissance  on  ne  peut  Invoquer  qu'un  seul  fait  qui  ten- 
drait à  faire  croire  que  cette  disposition  n'est  pas  normale.  C'est  que 
de  jeunes  oeufs  humains  se  laissent  détacher  facilement  et  complè* 
temcnt  de  la  paroi  utérine,  alors  qu'ils  sont  couverts  de  viîlosités 
libres.  En  1889  HUBRECHT  a  déjà  fait  une  observation  du  même 
genre.  Chez  !e  hérisson ,  l'oeuf  est  assez  iiitimenient  fixé  à  la 
paroi,  lorsque  l'on  traite  l'utérus  encore  chaud  par  les  réactifs 
ti.xateursï  mais  lorsque  Tauteur  ouvrait  par  hasard  l'utérus  d'un 
hérisson  mort  depuis  quelques  heures,  il  constatait  que  l'oeuf 
se  trouvait  libre  dans  la  cavité  sous  la  forme  d'un  corps  î\.  surface 
très  irrégiilière.  HuiiRKCHT  a  déjà  alors  exprimé  l'idée  que, 
comme  chez  le  hérisson,  chez  l'homme,  dont  le  placenta  est  si 
semblable  à  celui  du  hérisson ,  on  trouverait  à  la  surface  de  la 
cavité  de  Toeuf  une  masse  épiblastique  foetale  dont  se  sépare- 
raient les  villosités  au  moment  de  la  mort,  ce  qui  fait  qu'alors 
Tocuf  deviendrait  libre  dans  la  cavité.  Je  me  rallie  complètement 
à  cette  manière  de  voir  et  j'y  trouve  un  argument  en  faveur  de 
mon  opinion  d'après  laquelle  l'enveloppe  épiblastique  que  j'ai 
trouvée  est  une  formation  normale. 

Il  me  semble  alors  qu'il  conviendra  d'appliquer  ait  placenta 
de  l'homme  le  nom  que  Hubrecht  a  donné  à  l'ensemble  de  la 
formation  dont  nous  venons  de  parler.  Afin  d'éviter  toute  con- 
fusion entre  l'épiblaste  de  l'embryon  et  l'épiblaste  qui  revêt  la 
surface  de  la  vésicule  blastodcrmîque  dans  tout  le  restant  de 
son  étendue;  afin  de  donner  en  même  temps  un  nom  qui  rap- 
pelât la  fonction  de  ce  tissu,  Hv.*iikk(.:mt  a  proposé  de  désigner 
sous  le  nom  de  trophoblaste  cette  formation  épibiastique  extra- 
embryonnaire. 

//  résulte  manifestement  de  notre  description  que  chez  Vhommt 
aussi,  ces  masses  cellulaires  jouent  un  rôle  important  dans  la  pla* 
Cfttfation  et  qu'elles  sont  analogues  au  trophoblaste  que  fon  a 
sigfialé  chez  le  hérisson  et  chez  nue  foule  d'autres  espèces  animales. 
J'adopterai  dès  maintenant  ce  nom,  que  je  n'ai  pas  voulu  em- 
ployer dans  le  cours  de  ma  description,  aiïn  d'éviter  d'influencer 
l'interprétation  des  faits. 

Jusqu'ici  tout  tend  h  prouver  que ,  dés  le  début ,  il  y  a  contact 
immédiat  entre  le  trophoblaste  ei  le  strvina  de  la  muqueuse. 

Comment  peut-on  donc  se  représenter  maintenant  la  formation 
des  villosités  en  tenant  compte  de  l'existence  de  l'enveloppe 
trophoblastique  périphérique? 

Supposons  que  la  prolifération  du  trophoblaste,  que  nous  avons 
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trouvée  si  intense  ?tiir  nos  préparations,  débute  dès  que  l'oeiif 
vient  5c  loger  dans  la  muqueuse  utérine  et  qu'elle  forme  une 
couche  de  plusieurs  assises  de  cellules.  Si  nous  admettons  fjtK 
la  disparition  des  parois  des  capillaires,  disparition  que  nous 
avons  démontrée,  s'accomplit  aussitôt  sous  l'influence  de  ce  tro- 
phoblaste  et  que  par  conséquent  les  capillaires  s'ouvrent  daos  le 
trophobUste ,  alors  le  sang  pourra  se  répandre  dans  les  maaes 
cellulaires  pleines  et,  par  suite  d'une  dégénérescence  des  cellules 
de  ce  tissu,  donner  naissance  à  des  lacunes,  telles  que  nous  les 
avons  réellement  observées  dans  les  épaisses  masses  trophobbs' 
tiques  périphériques,  au  stade  que  nou«  avons  étudie.  Si  le  tro- 
phoblaste  continue  i  s'accroître  et  les  lacunes  à  devenir  plus 
grandes,  il  se  constitue  de  la  sorte  un  tissu  spongieu.v  ^  les  lacunes 
confluent  les  unes  dans  les  autres  et  le  trophoblaste  constitue 
alors  des  cloisons  et  des  colonnes  qui  traversent  l'espace  sanguin 
lacunaire.  Ainsi  se  maintient  l'union  entre  la  vésicule  blastodcr- 
mique  et  la  couche  trophoblastiquc  appliquée  contre  le  lissa 
maternel.  C'est  alors  que  dans  ces  colonnes  pénètre  le  mcso- 
blastv  de  la  vésicule  blastodermique  pour  former  les  vîllosités 
comme  nous  les  avons  vues  constituées;  elles  sont  alors  formées 
dans  leur  partie  centrale  par  du  mésoblaste  et  du  trophoblaste, 
tandis  que  dans  leur  partie  périphérique  le  tissu  conjonctif  n'ar- 
rive pas. 

Si  ce  processus  ne  s'arrête  pas,  les  lacunes  deviennent  progres- 
sivement plus  volumineuses,  les  villosités  s'allongent,  le  tropbo* 
blaste  se  dispose  régulièrement  à  leur  surface  et  la  vésicule  blas- 
todermique  devient  libre,  tandis  qu'à  la  surface  du  tissu  maternel, 
il  se  forme  continuellement  du  trophoblaste,  qui  à  son  tour  devient 
lacunaire.  C'est  ainsi  que  l'espace  sanguin  lacunaire  s'accroît  à 
la  périphérie.  Les  faits  que  nous  avons  <lé-erits  concordent  par- 
faitement avec  l'explication  que  nous  venons  de  donner  (le  syn- 
cylium  excepté).  Ainu  s'expliquent  les  lacunes  de  la  couche  tr»- 
pitoblasiique  périphérique,  qui  dèterminenl  l'accroissement  de  l'espace 
sanguin.  L'existence  dr  tniloscs  prouve  que  le  trophoblaste  périphé- 
rique s'accroît  constamment  ;  les  phénomènes  de  dégénérescence  que 
l'on  o/iserve  prouvent  que  le  trophoblaste  se  détruit  constamment 
pour  accroître  l'espace  lacunaire  sanguin.  Les  colonnes  cellulaires 
ne  sont  pas  des  masses  appartenant  au  tissu  maternel;  mais  ce 
sont  les  parties  des  masses  trophoblasitques  persistantes ,  qui  nont 
pas  encore  été  atteintes  par  le  mésohlaste.  L'enveloppe  trophoblaS' 
tique  périphérique,  arec  ses  trous,  constitue  la  couche  de  tropko' 
blaste  fortement  dhu-loppèe  et  appliquée  dès  le  début  contre  le  stroma 
maternel.  Quant  aux  trous  de  cette  enveloppe,  et  sont  les  capd- 
laires   maternels   dont   la  paroi  se  résorbe  en  partie  dés  le  d^iu. 

Nous  pouvons  aussi  de  cette  façon  expliquer  les  différences 
que  nous  avons  signalées  entre  les  diverses  formes  de  débouché 
des  vaisseaux  maternels  dans  les  grands  espaces  sanguins.  La 
5g.  6,    n.  XXXIII  nous  montre  un  débouché  déjà  ancieni  ici 
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les  capillaires  allongés  s'ouvrent  directement  dans  l'espace  inter- 
vilieux  sans  le  moindre  obstacle.  La  fig.  S,  PI.  XXXIV  rcpr^ 
sente  au  contraire  le  débouché  d'un  capillaire  qui  n'est  pas  encore 
à  l'état  de  repos  et  dans  lequel  la  dégénérescence  n'est  pas 
encore  achevée.  En5a  sur  la  fig.  ii  ,  l'I.  XXXIV  on  constate  le 
troisième  mode  de  débouché ,  c'est-à-dire  la  formation  des  petites 
lacunes;  ici  le  processus  est  à  son  début. 

Si  l'on  admet  que  ce  processus  de  la  formation  des  vîllosités 
débute  au  pôle  basai  de  l'oeuf,  c'est-à-dire  au  pôle  tourné  vers 
la  caduque  sérotine,  où  l'aftlux  du  sang  est  le  plus  fort,  et  qu'il 
se  propage  peu  à  peu  jusqu'au  pôle  tourné  vers  la  caduque 
réfléchie,  alors  on  s'explique  ce  fait  particulier  que  les  oeufs  de 
LkoE'old  et  de  Veit  n'ont  pas  de  villosilés  au  pôle  tourné  vers 
la  caduque  réfléchie. 

Lfs  villosiiés  ne  se  formeraienl  donc  pas  d'une  façon  active; 
eltes  prendraient  pour  ainsi  dire  de  l'expansion  entre  les  couches 
trophoblastiques  centrale  et  périphérique.  Elles  ne  s'accroissent  pas 
vers  la  caduque  mais  sont  dés  le  début  soudées  avec  elle. 

Nous  avons  dune  ainsi  une  hypothèse  qui  correspond  bien 
aux  faits;  mais  elle  est  néanmoins  encore  une  hypothèse.  Cepen- 
dant elle  n'est  pas  isolée  dans  le  domaine  de  l'embryologie  géné- 
rale; elle  est  en  relations  immédiates  avec  les  faits  bien  établis 
que  l'on  connaît  sur  la  placentatîon  du  hérisson. 

l.'oeuf  dn  hérisson,  dès  qu'il  s'est  fixé,  détermine  la  dispari- 
tion de  l'épitliclium  de  l'utérus  ;  son  trophoblaste  prolifère  et  en 
même  temps  il  s'y  forme  des  lacunes  qui,  remplies  de  sang 
maternel,  communiquent  directement  avec  les  capillaires. 

Dans  les  colonnes  trophoblastiques  qui  restent  entre  les  lacunes 
on  voit  pénétrer  le  mésoblasle  et  se  former  ainsi  les  vîllosités. 
Il  reste  une  couche  plus  ou  moins  épaisse  (trophoblaste),  appli- 
quée contre  le  tissu  maternel  et  elle  prolifère  en  même  temps 
que  la  cavité  blastodermique  s'agrandit. 

L'analogie  entre  le  placenta  du  hérisson  et  celui  de  l'homme, 
analogie  dont  j'ai  pu  me  convaincre  .sur  les  préparations  que 
M.  HUIJRKCHT  a  bien  voulu  me  laisser  examiner,  est  telle  que, 
des  1S89,  M.  HuBRECHT  a  pu  dire  qu'il  était  probable  que  les 
premiers  stades  du  développement  sont  aussi  analogues. 

Il  en  était  si  convaincu  qu'il  dit,  à  la  p.  381   de  sa  monogra- 

J)hic   qu'il   faudrait    étudier,   chez  de  jeunes  embryons  humains, 
es  questions  suivantes  : 

I,  Peut-on,  dans  les  plus  jeunes  stades  du  développement  de 
la  vésicule  blastodermique  de  l'homme,  trouver  des  traces  d'un 
tissu  trophosphérique ,  entre  la  vésicule  blastodermique  pourvue 
de  villosîtés  et  la  face  interne  de  la  caduque  réfléchie? 

Pour  répondre  k  cette  question  je  n"ai  qu'à  montrer  la  fig.  10, 
PI.  XXXIV,  où  l'on  voit  cette  couche  trophoblastique  et  rappeler 
tout  ce  que  j'ai  fait  connaitre  relativement  à  notre  enveloppe 
trophoblastique  périphérique. 
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II.  Dans  CL'  tissu  y  a-t-il  des  vaisseaux  qui  recoivmt  leur  oag 
directement  <Ics  vaisseaux  sanguins  de  la  caduque  réfléchie? 

La  fig.  8,  PI.  XXXIV  donne  aussi  la  réponse  à  cette  questioe. 

m.  Trouve-t-on  aussi  dans  la  région  de  la  sérotinc  des  trace 
de  tissu  trophosphcrîque  î 

Nous  avons  vu  que  c'est  précisément  là  que  l'on  en  trouve  k 
plus  et  que  c'est  là  aussi  que  l'on  trouve  les  lacunes  sanguines. 

On  voit  que  les  hypothèses  de  HUBRECHT  en  ce  qui  concerne 
l'homme  sont  parfaitement  démontrées  par  mes  observations.  Il 
est  à  peine  besoin  de  dire  quel  service  IIUBKECHT  a  ainsi  rendu 
à  l'étude  du  développement  du  placenta  chez  l'homme. 

D'autre  part  je  pense  aussi  que  ses  études  sur  la  placenlatîoD 
chez  le  hérisson  viennent  sérieusement  à  l'appui  de  mon  intcf- 
prctatjon  de  la  placcntation  chez  l'homme. 

Pour  finir,  je  désire  faire  remarquer  encore  que  mon  hypothèse 
vient  a  l'appui  de  l'interprétation  la  plus  récente  de  la  structure 
du  placenta  complètement  développé  de  l'homme  et  qu'ainsi  se 
trouve  particulièrement  confirmée  la  théorie  qui  prétend  qu'il 
faut  chercher  assez  profondément  dans  le  placenta  la  limite  entre 
le  tissu  maternel  et  le  tissu  foetal. 

Cependant  il  y  a  encore  un  grand  pas  entre  le  stade  que  j'ai 
étudié  et  le  placenta  discoidal ,  même  à  moitié  mûr.  Je  n'ose 
décider  si  le  processus,  tel  que  je  l'ai  fait  connaître,  se  contÏRue 
ultérieurement,  sans  se  modifier,  dans  la  caduque  sérottnc.  ou 
bien  s'il  subit  des  modifications  fondamentales. 


PCST-SCRIPTUM.    I"  Octobre   1897. 


Mon  travail  était  terminé  et  j'allais  en  faire  connaître  les  résul- 
tats à  la  réunion  des  naturalistes  et  des  médecins  allemands  à 
Brunswick,  lorsqu'à  cette  réunion  j'ai  vu  les  préparations  du  Dr. 
HuRERi"  Petfrs  de  Vienne,  qui  a  étudié  in  situ  un  oeuf  humais 
encore  plus  jeune  que  le  mien.  Le  Dr.  FETERs  publiera  certai- 
nement les  résultats  de  ses  recherches  sur  cette  piùcc  extrême- 
ment intéressante;  je  dirai  seulement  que  j'ai  eu  le  plaisir  de 
constater  qu'elles  confirment  mes  déductions. 

(Pu&iîi  duHt  U-  f,Arcltiv  ftir  Anatamit  un4  Pkyùele^ii^  AMatamiukt 
Abfhtilun^"  iSqS  et  dont  l«:  ^NtJfr/ani/itM  Tgdtthrift  V9»r  Kir- 
hikundt"  1898.J 
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EXPLrCATION  DES  PLANCHES. 


PLANCHE  XXXIII. 

Fîg.  }■    Coupe  niMdiennc  passant  ptr  le  nid  de  t'oour  et  dcssinfe  à  Ift  loup*. 
a,  musculature  de   l'ulénic. 
^,  bétotlDs  spongieuse. 
r,  sérotine  compaictc. 

J  et  h^  Cipftce  intervilICHx  avec  vllloïil£j>. 
'  et  j,  paroi  de  la  visiculc  bliistodcTini<|uc. 
/,  ciiviti  h1it]itodcrn)i<|ue. 
>\  caduque  réfléchie. 

yig.  4.    Pnriiebauiledela  viiiculel>U>IodermIqueavecriiieeiiibryui3i]&iie(coup«33j). 
a,  cipacc  tiïtcrviUcux. 
^,  villotitÉ. 
r,  moue  épLbliutLquc  «dJMCntc  à  une  villoùt^  qui  n'est  pits  inl(Te»£e  pu 

la  CDupc. 
</.  paroi  de  1&  vi»tcu]e  bluludermi'iue ,  couclie  «xteme. 
f,  |uToi     tic     la     vésicule     blutuderuiiquc,    couche    iiifiubloslique    Interne 

(somatu  pleure). 
y,  cailliit  cl   piécipilc  grxtLulcux. 
;,  pédicule  de  lixalioD  (ntéaoblosilquc). 
k,  portion  riche  en  noyaux  de  ce  pédicule. 
»,  an)  ni  os. 

*,  épitilnslc  de  l'embiyon  (coupé  iransvcr«ftIemeiLt}. 
/,  mèMtbliulc  de  l'embryon. 
M,  hypobla&te  de  l'embryon. 
n,  hypoblsiitc  du  lac  vîtcllin. 
tf,  «plaiicliaupletiTe. 
/,  ti-ftU)-  fucttcl. 

Fig.  g.    Pclilc  partie  de  la  caduque  ifrotine. 

a,  liuu  coDJunelif  de  la  couche  compacte. 

hy  tit«u  ïonjoDctir  de  ta  sooe  de  tnintition  cnlrt  la  couche  compacte  et  U 

couche  apûogieuse. 
t,  gluide. 

(/,  glunde  remplie  de  tBng  coagulé. 
ty  capillaire,  dont  l'endotliéEiuin  est  en  partie  diïE>aTU. 

Fig.  6.  Union  de  l'cpiblaiite  périphérique  (irophobl&stc)  avec  la  couche  compacte 
de  la  caduque  cl  débouché  direct  d'un  eapillniie  du  timu  maternel  dans 
l'espace  intcrvilleuk. 

»i,  couche   ci>ni|>aclc. 

^,  capillaire  du  tt^tu  matemel. 

f,  éplbloslc  Toctal  (tropEioblaste). 

</,  niAue  «yncytialc. 

fy  masse  Sfncytiale  daat  le  capillaire. 

#,  commeDcemcDt  de  l'cipatc  interviltcux. 

PLAN'CHE  XXXIV. 

Fig.  7.    Partîti   do   la  caduque  k  la  limite  entre  la  couche  spongieuse  et  h  couche 
compacte. 
a.,  épithétiuin  glandulaire. 

y,  cndothélium  liii  capillaire,  en  majeure  partie  diuparu. 
fy  capillaire. 
^,  ttroma. 
£,  cellule  géontc  tyncytiale. 
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SUR  L'HERMAPHRODITISME  TUBULAIRE  ET 
GLANDULAIRE  CHEZ  L'HOMME 

(avec  I  ligure  «tons  le  texte) 

FAX 

LE  PROF.   DR.   SIBUENBEBK   VAK   HKUKELOM. 


L'étude  de  l'hermaphroditistne  chez  l'homme  n'intûresse  l'ana- 
tomo-pathologî.ste  que  quand  le  hasard  hiî  en  fournit  un  Ctis 
détermine.  Même  alors  il  se  borne  à  publier  une  communication 
sommaire;  la  littérature  de  l'hcrmaphroditisme  est  par  conséquent 
Iris  étendue  mais,  en  grande  partie,  dépourvue  d'intérêt. 

Pour  moi  aussi  c'est  un  cas  (|ue  je  vais  d<:crirc  qui  a  attiré 
mon  attention  dans  cet  ordre  d'idées  et  ce  n'est  que  peu  à  peu 
que  ni'apparut  l'importance  de  la  question  de  savoir  s'il  y  a 
vraiment  un  véritable  Kerma|>hroditisme  chez  l'homme. 

Avant  de  décrire  le  cas  très  intéressant  dont  je  veux  parler, 
je  voudrais  parler  de  la  nomenclature  que  j'adopte.  Ce  n'est  pas 
celle  de  Klebs  que  je  veux  utiliser,  mais  une  autre  que  les 
écrivains  français  ont  déjà  employée  à  l'occasion.  Je  désignerai 
la  coexistence  de  canaux  génitaux  masculins  et  féminins  sous  le 
nom  Shermaphroditisitu  fuèulair^ ,  tandis  que  je  réserve  le  nom 
tV}urnmphrodilisme  glandulaire  aux  cas  réels  ou  supposés  où  on 
trouve  des  glandes  sexuelles  femelles,  à  cAté  d'une  ou  deux 
glandes  sexuelles  mâles.  On  peut  en  outre  conserver  la  classifi- 
cation de  Kl.EBS  en  hcrmaphroditlsmc  latéral,  unilatérat  et  bila- 
téral. Mais  toute  cette  classification  ne  se  rapporte  qu'à  ce  qu'on 
nomme  hermaphroditisme  interne,  attendu  que,  à  mon  sens, 
l'hcrmaphroditisme  externe  comme  tel,  doit  être  tout  à  fait  passé 
sous  silence,  puisqu'il  ne  constitue  qu'une  qualification  commune 
aux  malformations  externes  des  organes  génitaux,  qui  n'ont  rien 
atTaire  avec  rUcrmaphroditisme  proprement  dit. 

Je   signalerai  tout  d'abord  mon  observation  qui  est  assez  inté- 
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ressante,  j'en  tirerai  les  conclusions  et  m'efforcerai  ensuite  de 
dcmontrer  que  si,  chez  l'homme,  l'hcrniaphroditismc  ttibulairc 
peut  être  très  nettement  développé,  l'existence  de  la  forme 
glandulaire  n'est  pas  encore  démontrée. 

Mon  collègue,  le  Dr.  GULDENARM,  directeur  du  service  chi- 
rurgical de  l'hôpital  municipal  de  Rotterdam,  m'envoya j  le  7 
décembre  1896,  une  préparation  qu'il  avait  enlevée  à  la  région 
inguinale  gauche  d'un  homme  adulte.  Comme  anamnestiques  on 
savait  que  cet  homme,  depuis  des  années,  présentait  dans  l'ainci 
gauche  une  tuméfaction  que  plusieurs  chirurgiens  avaient  prise 
pour  une  hernie  épiptoique  irréductible.  Comme  il  ne  supportait 
pa.s  le  bandage ,  il  se  décida  à  se  laisser  opérer.  Déjà  auparavant 
on  constata  un  cryptorchisme  droit,  tandis  que  le  testicule  gauche 
se  percevait  dans  le  scrotum.  Le  pénis  était  normal. 

Lors  de  l'opération  le  sac  herniaire  fut  ouvert:  il  se  présen- 
tait avec  l'aspect  d'un  processus  vaginal  resté  béant.  On  n'y 
trouva  pas  d'épiploon,  mai.s  une  formation  compliquée,  complè- 
tement recouverte  de  péritoine.  C'était  une  espèce  de  cylindre, 
long  d'environ  130  millim.,  présentant  une  extrémité  droite  libre, 
l'extrémité  gauche  tenant  solidement  au  testicule  gauche,  que 
l'on  apercevait  très  nettement  dans  le  scrotum.  Ce  cylindre  était, 
suivant  toute  sa  longueur,  fixé  à  une  membrane  mince,  trian- 
gulaire, que  l'on  pouvait  vers  son  sommet  poursuivre  jusquel 
dans  la  profondeur  du  petit  bassin,  où  elle  formait  un  pédicule. 
Dans  ce  pédicule  on  sentait  un  cordon  rond  qui  s'enfonçait 
dans  le  bassin  et  qui,  vers  le  haut,  devenait  plus  épais  et  s'in- 
sérait vers  le  milieu  du  cylindre. 

On  coupa  ce  pédicule  et  l'on  constata  que  le  cordon  était  un 
tube,  que  l'on  put  sonder  jusqu'à  l'urèthre  prostatique. 

I^  cylindre  fut  coupé  tout  contre  répidî<lynie  du  testicule 
gauche  et  l'on  put  ainsi  enlever  la  préparation.  Immédiatement 
après  l'opération,  on  pensa  qu'il  pourrait  bien  s'agir  d'un  utérus; 
plus  tard  seulement  on  put  établir  la  nature  véritable  des 
appendices.  Pourtant,  à  ce  moment  déjà,  l'on  constata  à  droite 
très  nettement  un  testicule  et  mon  collègue  Guujenakm  put 
affirmer  d'une  façon  tout  à  fait  positive  que  les  rapports  du 
testicule  gauche  avec  la  préparation  se  répétaient  d'une  façon 
absolument  symétrique  pour  le  testicule  droit. 

Le  tube  qu'un  laissa  dans  le  bassin  devait  avoir  la  signifi- 
cation  d'un  canal  génital  féminin ,  débouchant  très  probablement 
dans  l'urcthrc  à  l'endroit  où,  normalement,  se  trouve  le  sinus 
prostatique.  On  ne  sentait   pas  la  prostate. 

Mon  collègue  GULDENARM  m'a,  de  plus,  communiqué  les  in- 
téressantes données  suivantes  sur  la  situation  de  la  préparation. 
Quand  on  sonde  le  canal  génital ,  qui  monte  dans  le  bassin 
derrière  la  vessie,  on  constate  qu'il  se  recourbe  en  arc  en  avant* 
de  sorte  que  le  cylindre  contenant  l'utérus  était  renverse  en  avant. 
L,c    fond    de    l'utérus,    ou    ce   qui  semble  être  ce  fond,  est  par 
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conséquent  dirigé  vers  le  bas.  La  corne  gauche  de  l'utérus  est 
reliée  au  testicule  gauclie,  qui  se  trouve  d'une  façon  très  normale 
dans  la  tiinitjue  vaginale  restcL-  ouverte,  en  communication  avec 
le  péritoine,  le  testicule  étant  par  conséquent  fixé  au  scrotum, 
La  corne  utérine  droite  au  contraire  avec  le  testicule  droit  ciui 
lui  est  intimement  adhérent,  est  libre  dans  la  caviti.'  péritonéale 
cl  peut  être  attirée  facilement  à  l'extérieur  après  l'ouverture  du 
sac  herniaire. 
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Orgftne^ï  génltaax  iolerncs  de  l^trmaphTOiIitc.  Le  dtMsin  rcp'réïcnte  la  prépuni- 
tioD  vue  <lii  côi£  (loiïal.  \x  pcriluinc  ■  été  iliviit|u6  -cl  ntbaltu  vers  le  lisut;  le 
testicule  et  l'épid idymc  en  *Ool  seul»  cncure  rctuiivcrti,  —  «,  col  de  l'utérus  ouvert; 
^,  corae  gauclic  de  l'utérus  scciionnée  et  Quvcite;  f,  coinc  droiie  de  l'uiéiug  mc 
llannfe  cl  ouverte;  ./,  trompe  droite;  r,  épididyme;  /",  testicule;  ^,  hydnlidc  pfdi- 
colic;  A,  bydatidc  de  Mùrgagai  non  pédicuUci  /,  canal  déffreuc;  k,  purtii>D  disialc 
couU>uni6e  du  canal  diCércnl  \  /,  extrémité  (ta   péritoÏDe  prépara  et  renven£. 

La  membrane  mince,  triangulaire,  déjà  signalée,  peut  être 
considérée  comme  le  ligament  large;  en  son  milieu  descend  le 
canal  génital,  et  h  droite,  toujours  dans  le  ligament  large,  on 
lia  et  l'on  sectionna  le  canal  déférent.  A  gauche,  le  ligament 
large  se  continuait  avec  la  paroi  du  sac  herniaire  à  l'endroit  où 
le  canal  déférent  gauche  remniitait  dans  la  paroi  scrotale. 
Quelques  cordons  épais  contenant  des  vaisseaux  furent  ligaturés 
et  sectionnés  dans  le  îigament  large. 

La  préparation  fut  fixée  dans  la  formalînc,  puis  traitée  par 
l'alcool  au  Laboratoire  Boerhaave.  Pour  un  examen  plus  com- 
plet on  disséqua  le  péritoine  sur  la  face  postérieure  et  les  canaux 
génitaux  furent  ouverts. 

Il    fut   ainsi   démontré   que   te  canal  génital  se  prolongeait  en 


un  tube  court,  épais,  musculeux.  La  lumière  en  est  étroite;  il 
est  long  d'environ  lo  millim.  On  y  trouve  des  traces  de  l'arbre 
de  vie;  on  ne  peut  en  douter:  c'est  un  col  utérin  (a).  Denz 
cornes  utérines  s'y  rattachent  directement;  leur  lumière  est  per- 
pendiculaire à  celle  du  canal  cervical;  elles  constituent  par  con- 
séquent dans  leur  ensemble  un  tube  droit,  à  parois  trt^  cpaivses, 
dans  le  milieu  duquel  s'abouche  le  col.  Ces  deux  cornes  utérioes 
constituent  la  partie  principale  du  cylindre. 

La  corne  gauche  (b)  est  coupée  à  son  extrémité;  la  droite  (f) 
se  termine  en  cul-de-sac  ;  un  cordon  mince,  mais  ferme,  s'y  in- 
sère ((/).  Ce  cordon  présente  une  lumière;  il  représente  la  trompe 
et  se  réunit  à  la  corne  utérine  bien  que  cette  union ,  à  première 
vue,  ne  soit  pas  très  apparente,  la  trompe  faisant  une  inflexion 
et  semblant  coilTer  la  corne. 

La  trompe  poursuit,  comme  d'habitude,  son  trajet  dans  la 
partie  supérieure  du  pli  péritonéal  (ligament  large);  on  peut  la 
poursuivre  sur  une  longueur  de  50  millim.,  presque  jusqu'à  l'ei- 
trémilé  du  corps  cylindrique. 

Kllc  n'atteint  pas  cette  extrémité  pourtant,  mais  se  perd  eo 
apparence  sans  franges  dans  un  organe  plat,  mou  {r)  qui.  d'un 
côté,  constitue  l'extrémité  de  la  préparation  et  de  l'autre  est  en 
rapport  avec  le  testicuU  qui  pend  au  bout  \f);  c'est  Fi-pùtulyme. 
A  côté  de  cet  organe  existe  une  petite  kydaûde  pédiculée  (^J, 
tandis  que,  entre  l'épididymc  et  le  testicule,  également  sur  le 
côté,  se  trouve  une  hydatidc  longue  de  8  millim.,  en  forme 
de  ruban  (A). 

Le  long  du  côté  droit  du  canal  génital  monte  \t:  canal  défirent  {i\ 
volumineux.  Il  forme  sou5  la  corne  utérine  un  corps  compact, 
dense  et  sinueux  qui  décrit  de  grandes  et  de  petites  sinuosités. 
Ce  corps  est  relié  à  l'épididyme  par  de  fins  filaments. 

Les  gros  vaisseaux  ligaturés  lors  de  l'opération  sont  en  partie 
disséqués;  mais  on  ne  parvient  pas  à  isoler  une  artère  utérine 
évidente.  Dans  un  cordon  vasciiîaire  on  trouve  aussi  des  fcis- 
ccaux  musculaires  {ligament  rond?) 

L'examen  microscopique  confirme  ces  résultats.  La  face  interne 
du  col  utérin  et  de  la  corne  utérine  gauche  présente  une  mu- 
queuse utérine  peu  développée  avec  de  petites  glandes;  on  ne 
trouve  pas  de  différenciation  entre  la  muqueuse  du  col  et  celle 
du  fond.  La  paroi  épaisse  e^t  formée  par  des  faisceaux  de  libres 
musculaires  lisses.  La  troin])t;  présente  un  cpithélium  avec  de  courts 
cils  vibratik-s.  Il  existe  un  plissement  des  parois  comme  daa& 
l'isthme  normal  de  la  trompe.  Je  n'ai  pu  constater  de  dilatation 
ampullaire,  La  musculature  est  bien  développée  et  disposée  en 
deu.\  couches. 

Le  canal  déférent  est  tout  à  fait  normal.  Sa  lumière  est  délimitée 
par  un  épithélium  cylindrique  dont  les  cellules  sont  allongées  et 
dépourvues  de  cils  vibratiles.  La  musculature  présente  les  trois 
couches  caractéristiques. 
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Dca  coupes  pratiquées  dans  l'organe  mou  et  plat  qui  se  trouve 
à  rextrémitc  latérale  de  la  préparation  montrent  un  stroma  de 
tissu  conjonctif  avec  de  beaux  tubes  épithéliaux.  Les  cellules 
èpithélialcs  sont  cylindriques,  allongées,  possèdent  des  cils  vibra- 
tilcs  en  nombre  modéré,  mais  cxtraordinaireinent  beaux  et  longs. 
Les  cellules  basâtes  particulières  à  répitliéliuni  de  l'épididymc, 
les  petits  faisceaux  musculaires  circulaires  entourant  les  tubes, 
rien  ne  manque  pour  que  l'on  puisse  affirmer  que  l'on  a  bien 
affaire  à  un  i^pididytne. 

Le  testicule  nous  met,  au  contraire,  aux  prises  avec  quelques 
difficultés.  Cet  organe  si  facile  k  reconnaître  macroscopiqucment, 
présente,  au  microscope,  des  tubes  glandulaires  fortement  con- 
tournés avec  très  peu  de  tissu  conjonctîf  interstitte! ,  absolument 
comme  un  testicule  normal.  Quelques  tubes  présentent  de  grandes 
cellules  qui  peuvent  en  imposer  pour  des  spcrmatogonics;  mais 
on  ne  trouve  ni  spermatirics,  ni  spermatozoïdes.  Cependant  la 
plupart  des  tubes  présentent  un  aspect  tout  ditTérent.  Leur  mem- 
brane propre  est  énormément  épaissie ,  présente  un  caractère 
hyalin,  tandis  que  les  cellules  èpithélialcs  sont  vacuolécs,  volumi- 
neuses et  remplissent  toute  la  lumière.  Il  n'y  a  pas  à  comparer 
ces  tubes  avec  les  tubes  séminifcrcs  normaux,  et  c'est  à  grand* 
peine  que  j'ai  pu  fixer  leur  nature.  Mais,  comme,  à  mon  avis, 
quand  on  examine  un  organe  hermaphrodite,  it  ne  doit  pas 
persister  le  moindre  doute  sur  la  nature  de  l'organe,  je  suis  par- 
venu à  établir,  après  de  longues  recherches,  que,  dans  les  testi- 
cules dont  les  tubes  séminifcrcs  dcgcncrent  sous  rinducnce  d'uiie 
inflammation  venant  de  l'épididynie,  les  mêmes  modifications  se 
produisent. 

Bien  que  cela  seul  me  mît  en  droit  d'atïirmer  que  j'avais 
réellement  affaire  à  un  testicule,  la  nature  de  l'organe  a  été  mise 
hors  de  doute  par  la  démonstration,  à  l'aide  de  coupes  sériées, 
d'un  beau  système  de  canaux  eflférents  que  l'on  pouvait,  sans 
interruption ,  poursuivre  depuis  l'cpididyme  jusqu'au  testicule. 

L'examcti  démontra,  par  conséquent,  que,  chez  un  homme 
adulte,  on  avait  trouvé  un  appareil  génital,  dont  les  parties 
externes  étaient  absolument  masculines,  bien  qu'il  y  eût  cryp- 
torchisme  droit  et  dont  les  parties  internes,  indépendamment 
d'un  système  masculin  complet,  bien  développé,  bilatéral,  possé- 
daient encore  un  canal  yénital  féminin  bilatéral.  Cet  appareil  sexuel 
compliqué  était  anormalement  situé  en  sorte  que,  seuls,  le  testi- 
cule gauche,  son  cpididymc  et  son  canal  déférent  se  trouvaient 
en  bonne  place,  les  autres  organes  restant  fixés  au  testicule  gauche 
et  se  trouvant  dans  le  processus  vaginal  du  péritoine  resté  ouvert. 

Si  Ton  fait  abstraction  de  sa  situation  anormale,  tout  cet  appa- 
reil génital  peut  être  considéré  comme  l'analogue  de  celui  d'un 
foetus  masculin  chez  lequel  le  canal  de  MOller,  bien  développé, 
persisterait  toute  la  vte. 
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Le  cas  peut  donc  ctrc  désigné  sous  te  nom  d'hermapbroditismc 
tubulaire  masculin  total. 

La  littérature  mentionne  peu  de  cas  analogiies  :  la  persistance 
du  canal  rie  MOiJ.HU  est  assez  souvent  notée,  mais  le  plus  sou- 
vent chez  des  monstres  non  viables;  ou  bien  encore  il  y  a  com* 
plication  de  malformations  externes  des  organes  génitaux.  Mais 
ici  nous  avons  ce  fait  intéressant  que,  chez  un  homme  adulte 
avec  un  habitus  tout  à  fait  masculin,  le  canal  génital  féminin 
persistait  intégralement. 

B.  WtNKLEK  ')  a  décrit  un  cas  semblable  en  1893.  On  trouva 
un  appareil  sexuel  analogue  au  nôtre  lors  de  l'autopsie  d'un 
cryptorchidc  mort  à  la  suite  d*unc  incarcération  intestinale.  Le 
canal  génital  féminin  était  formé  d'un  utérus  long  et  mince,  pourvu 
de  deux  trompes.  La  portion  ampullaire  des  trompes  était  un 
peu  mieux  développée;  une  des  trompes  avait  un  pavillon  (franges); 
l'autre  était  fermée  latéralement.  On  trouvait  deux  petits  testi- 
cules avec  leurs  canaux  efférents  et  leurs  épididymes  qui  étaient 
mal  développés. 

A  droite,  où  le  t<:sticulc  était  assez  bien  développe,  le  canal 
éjaculatcur  était  fermé;  à  gauche,  au  contraire,  le  testicule  était 
certainement  hors  d'état  de  fonctionner.  On  ne  trouva  pas  de 
spermatozoïdes.  L'homme  était  marié,  mais  n'avait  pas  d'enfant 

Wi.MKLER  signale  encore  deux  cas  qu'il  a  trouvés  dans  la  lit^ 
tératurc:  l'un  appartient  à  V.  KraNQUÉ^)  l'autre  à  Lange ').  Ce 
dernier  concerne  un  homme  de  63  ans. 

Je  puis  encore  citer  deux  cas  très  récents:  à  l'Academîa  Kcale, 
le  Professeur  GiACCOMiNi  *)  rapporte  le  cas  d'un  homme  opéré 
à  cause  d'une  tumeur  du  testicule  gauche.  Il  y  avait  une  hernie 
inguinale  gauche.  Le  testicule  droit  était  en  ectopie.  Lors  de 
l'opération  on  trouva  une  trompe,  une  corne  utérine  et  un  utérus 
bicorne  inséré  sur  la  prostate.  La  corne  utérine  droite  se  conti- 
nuait  en  un  cordon  ressemblant  à  une  trompe,  dont  l'extrémité 


i)  Ucbcr  cinen  Fnll  van  PscuâolicnnaplirodltismuB  roiucullnaii  internas,  too  B. 
WlNKi.KR,  Inaug.  Diiiert,  /ijiîch  iSq^. 

3)  WiNKLEK  piélcod  que  Id  csb  a  6té  publia  par  FranquA  von  SsADittn  d«as 
les  ,[JcilrJkge  7UT  CcburtKhilire  und  Gyiiaclcologie"  Dd,  X,  p.  24  et  co&cene 
un  Qouveau-ni).  J'ai  e&»y<ï  d«  rechercher  I«  travail  et  je  crois  avutt  létuu, 
grflce  à  l'obligMincc  de  mon  collègue  le  Professeur  J.  VKrr.  Le  Dr.  V.  FKANQirl 
n'a  publié  que  deux  articles  dans  le*  tieitrige  xut  4iel>iirt»hiltre  und  Gyntiekolofic 
de  Scanioni',  l'un  d'entre  cuk  (Description  d'un  cas  de  divcluppetneai  très  tttmBt 
de  l'organe  de  Weher)  doit  certainement  6lre  celui  auquel  fii.it  allusion  Winxint. 
je  tuppoiic  que  WrNKtsR  d'cq  a  lu  <|u'ttQ  réiumé  ou  une  citation,  car  le  Ut.  v. 
FrahoitS  ne  porte  pn*  nom  de  VON  SeaItmVB.  De  plu»  le  travail  ne  »e  troave  |>u 
dans  le  JO'  mais  dans  le  4'  et  dernier  volume  paru  des  aBeitraj^"  de  Scanioai. 
C'est  bien  A.  la  page  24,  comme  la  dit  Winklkk,  qu»  le  Irutivc  le  IfavuL  FnlJB 
Il  n'a  poB  trait  k  un  nouveau-n6,  nuis  i  une  vieille  piéparation  de  la  coUecttao 
de  WUnbourg,  dont  les  aaoïnalîet  sont  considérable».  Il  s'agissait  d'un  ctypIorcUnt 
double. 

3)  JahtbUchor  d.  K.  K.  AkadetnSe  der  Aente  in  Wien.  U  Jabr^.  iSjS. 

4)  Cuetu  M«dica  di  Torioo.  13  Mai  1897. 
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libre  se  terminait  dans  la  cavité  pérîtonéale  par  un  corps  arrondi. 
Les  parties  génitales  externes  et  l'habitus  étaient  ceux  d'un 
homme. 

Le  19  juillet  1892,  J.  BOCKEL  ']  signala,  à  l'Académie  de  Méde- 
cine de  PariSj  le  cas  d'un  jeune  homme  de  20  ans,  d'ailleurs 
bien  portant,  qui  se  souniit  à  une  opération  radicale  pour  «ne 
hernie  inguinale  congénitale.  On  enleva  de  la  hernie  un  utérus 
bicorne,  une  trompe  avec  un  testicule,  un  épididyme  et  un  canal 
déférent. 

L'analogie  frappante  de  ces  observations  nous  force  à  nous  y 
arrêter  un  peu. 

Deux  questions  se  posent.  La  première  concerne  lus  rapports 
de  causalité  entre  les  symptômes.  Pouvons-nous,  d'après  les  faits 
constatés,  déduire  la  situation  des  organes  dans  ia  hernie  ou,  tout 
au  moins,  expliquer  par  um  saiif  cause  la  présence  de  l'herma- 
phroditisme  tubuUire,  de  la  cryptorchidie  et  de  la  hernie  ingui- 
nale? La  seconde  question,  particulière  à  notre  cas,  concerne  la 
nature  des  hydatides  constatées  sur  et  à  côté  de  l'épididyme. 

Pour  répondre  à  la  première  question  il  suffit  de  se  représenter 
quelle  a  dû  être  la  marche  du  développement  des  organes  géni- 
taux de  cet  homme  ainsi  que  la  descente  des  testicules. 

Les  canaux  de  MOli.ek  qui,  chez  la  femme,  se  différencient 
pour  former  le  canal  génital,  n'ont  pas  disparu  chez  cet  homme 
mais  se  sont  transformés  en  un  canal  à  parois  épaisses  partout. 
Tandis  que  les  parties  supérieures  se  développaient  chacune  pour 
son  propre  compte,  les  parties  inférieures  se  sont  fusionnées  de 
manière  à  former  un  col  utérin  et  de  cette  façon  les  testicules 
et  les  épididymes  sont  restés  réunis  par  un  cordon  relative- 
ment court,  ininterrompu,  épais.  Il  en  résulte  que,  lors  de  la 
descente  des  testicules,  ces  organes  n'ont  pu  pénétrer  dans  les 
deux  moitiés  du  sac  scrotal.  Il  peut  de  ce  fait  résulter  deux  posi- 
tions anormales  des  testicules.  Ou  bien  tous  deux  restent  dans  la 
cavité  péritonéale  et  nous  avons  affaire  au  crj'ptorchide  de  WlNK- 
LER,  ou  bien  un  testicule  peut  pénétrer  dans  la  moitié  correspon- 
dante du  sac  scrotal,  l'autre  restant  dans  la  cavité  abdominale. 
Dans  ce  second  cas,  les  canaux  de  MULLER  différencies^  c'csl-à- 
dire  les  trompes  et  l'utérus,  intimement  unis  au  testicule  situé 
normalement  doivent  nécessairement  remplir  le  processus  vaginal 
du  péritoine. 

C'est  pour  cela  que  le  processus  vaginal  ne  peut  se  séparer 
du  péritoine,  d'où  il  résulte  que  dans  un  hermapkroditisme  tubu- 
iaire  mascidin  aussi  fortement  dh'ehppé  que  celui  qui  nous  occupe, 
il  doit  txistcr  soit  un  crypiorchisme  bilatéral,  soit  un  cryptorchisme 
uniiath-al  avec  hernie  in^uinaU  congétittale. 


t)  Mdncheiicr  Tncdiciaischc  Wochensctuirt  iftça.  p.  JM. 
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La  deuxième  question ,  qui  concerne  la  nature  des  kydatidts, 
nécessite,  pour  être  résolue,  un  examen  plus  complet  de  l'ex- 
trémité latérale  de  la  trompe,  ce  que  nous  avons  jusqu'à  présent 
négligé.  Cette  dtscu<;sion  m'amènera,  nous  allons  le  voir,  à  parier 
de  rhermaphroditismc  vrai  chez  l'Iiommc.  Je  me  permettrai 
d'exposer  mes  vues  personnelles  sur  ce  sujet,  dès  que  j'aurai 
élucidé  les  rapports  anatoaiiqucs  qui  se  trouvaient  réalisés  datu 
la  région  de  l'épidiilyme  et  des  franges. 

La  petite  sphère  pcdïculée  {g)  que  j'ai  dit  plus  haut  être  fixée 
à  l'épididymc  est  sans  aucune  doute  cette  formation  inconstante 
que  l'on  décrit  en  Anatomic  normale  comme  hydatidc  pédicalée 
de  l'épididynie  et  que  l'on  considère  souvent  comme  l'analogue 
de  l'hydatidc  de  GlKAl,l)f,S,  que  l'on  trouve  à  rcxtrcmitc  abdo- 
minale de  la  trompe  utérine. 

L'autre  appendice  {h),  de  forme  plus  ou  moins  rubannée,  qui 
se  trouve  entre  le  testicule  et  l'épididymc ,  répond  tout  à  fait 
par  sa  situation  à  l'hydatidc  non  pédiculée  de  Mukgauni  qui  ne 
fait  presque  jamais  défaut.  Elle  est  ici  plus  lon^c  que  d'habi- 
tude (9  mill.},  bien  que  l'hydatide  normale  puisse  aussi  mesurer 
jusqu'à  8'/:  millim. 

Pour  établir  la  nature  de  cette  formation  et  en  même  temps 
pour  répondre  à  une  question  qui  se  posera  plus  tard,  j'ai  débité 
en  coupes  sériées  frontales  l'hydatidc  tout  entière  avec  la  partie 
adjacente  du  testicule  et  de  l'épidid/me. 

Il  résulte  de  l'examen  de  ces  coupes  que  la  trompe  traverse 
obliquement  l'épididymc  et  se  continue  sans  interruption  avec 
l'hydatidc,  oij  elle  se  termine  par  des  franges  courtes,  recouvertes 
d'cpithélium. 

L'cpithélium  de  ces  franges  est  en  partie  disparu,  sans  doute 
à  la  suite  des  manipulations  que  la  pièce  a  subies  pendant  et 
après  rojiération;  cependant,  dans  les  plis,  il  a  persisté  intact. 
L'abouchement  très  oblique  de  la  trompe  commence  déjà  dans 
l'angle  formé  par  l'épididyme  et  l'hydatide  et  les  franges  sont 
tournées  vers  l'cpididynic.  Des  fibres  musculaires  lisses  se  pro- 
longent jusqu'à  l'extrémité  de  l'hydatide. 

A  mon  sens,  ces  constatations  confirment  l'hypothèse  émise 
déjà  en  1S71  par  Fleischl  et  que  Waldeyer  a  toujours  sou- 
tenue, à  savoir  que  l'hydatidc  de  MORGAONI  doit  être  considérée 
comme  rextrémtté  latérale  persistantt  du  canal  de  MOller. 


Au  cours  de  ces  recherches  et  alors  que  j'avais  perdu  l'espoir 
de  trouver  quelque  part,  à  côté  du  testicule,  un  vestige  de  l'ovaire, 
mon   collègue   VeIT   attira    mon    attention  sur  une  publication  'j 


i>  G.  Fr.  Bwckw  m.  W^  m.  R.  C,  p.,  F.  R.  C.  S.  and  T.  W.  P.  Lawi.«kœ 
H.  B-,  E.  R.  C.  S.  A.  Ckse  of  Irue  unîlatend  Hcrmnphrnditinnut  with  ovQlctti* 
In  nuo.  TruMBctions  of  the  obstétrical  Society  of  Loadoo.  Vol.  XXXVIII. 
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récente  dans  laquelle  les  Dr.  Blackbr  et  Lawrence  décrivent 
un  cas  d'hcrmaphroditisme  glandulaire  unilatéral. 

Ce  travail  m'intéressa  d'autant  plus  que  la  jiièce  décrite  devait 
avoir  présenté  à  droite  un  ovaire,  mais  à  gauche  un  testicule 
avec  un  appendice  rubanaé .  que  les  auteurs  ont  décrit  comme 
un  ovaire  rudimentaire.  Aussi  croient-ils  que  leur  pièce,  prove- 
nant d'un  foetus  de  S  mois,  constitue  le  seul  exemple  bien  établi 
d'un  lierni;i])liroditisme  unilatéral  vrai  (glandulaire). 

Ainsi  s'éveilla  en  moi  l'espoir  qu'un  examrn  plus  approfondi 
me  permettrait  de  retrouver  encore  des  traces  d'un  ovaire  dans 
ma  pièce  et  je  débitai  au  microtome  toute  la  région  comprise 
entre  le  testicule  et  répididymc. 

Le  résultat  fut  absolument  négatif;  je  m  trouvai  pas  trace 
if&vairf;  mais  je  pus  découvrir  les  particularités  de  la  trompe 
que  j'ai  signalées  plus  haut. 

Mon  intérêt  pour  la  question  de  l'hcrmaphroditismc  glandu- 
laire avait  cependant  grandi.  Un  examen  critique  des  cas  connus 
et  l'ctudc  des  coupes  que  M.  Bl.\cker,  avec  une  grande  ama- 
bilité, a  bien  voulu  me  confier,  m'ont  permis  de  me  créer  une 
manière  de  voir  personnelle  à  ce  sujet.  Je  pense  qu'il  ne  sera 
pas  superflu  de  la  publier  et  de  la  motiver,  étant  données  les 
opinions  encore  très  contradictoires,  qui  ont  cours  au  sujet  de 
rhermaphrodilisme  chez  l'homme. 

La  plus  grande  partie  des  cas  d'hermaphroditisme  glandulaire 
relatés  dans  la  littérature  ne  méritent  pas  une  discussion.  Il  est 
inutile  de  s'occuper  de  ceux  dans  lesquels  la  nature  des  glandes 
n'est  pas  établie  par  un  examen  microscopique.  Dans  cette 
question  si  difficile,  il  faut  avant  tout  poser  en  principe  que 
pour  affirmer  l'existence  d'hcrmaphroditisme  dans  un  cas  donné, 
il  faut  se  baser  sur  la  nature  des  glandes  démontrée  histologique- 
ment  d'une  façon  irréfutable.  A  ce  sujet  le  doute  n'est  pas  permis. 

Je  me  rallie  complètement  à  l'opinion  défendue  par  MM. 
Blacker  et  L.\WRENCE,  quand  ils  nient  la  valeur  de  l'immense 
majorité  des  cas  et  je  signale  simplement  ici  ceux  qui  ont  résisté 
à  leur  critique. 

Il  y  en  a  quatre. 

Hermaphroditisme  glandulaire  bilatéral  (des  deux  côtés  ua 
ovaire  et  un  testicule): 

L  Cas  de  Heppner'). 

Hermaphroditisme  glandulaire  latéral  [d'un  côté  un  ovaire,  de 
l'autre  un  testicule): 

IL  Cas  d'Obolonskv  =). 
m.  Cas  de  Schmorl^}. 


])  Dr.  C  L.  HsFFtfBii,  l'eber  den  w&hnin  HermaphrodilUmua  bcim  Mcoschen. 
Arcb.  f.  Anntomle  und  Ilistolopc  von  Kdchcrt  unrf  du  Hoiï-KcymoïKl  1870.11,679. 

a)  Dt.  Ob<ïlonskv,  llciinige  lur  l'aih.  Anntomie  des  HennaphrodiUïmuB. Aichîv. 
f.  Heillcuude  Bd.  IK  p.  zii,  [8S8. 

3)  Dr.  G.  SotHOftL^  Ëta  l-'&U  von  McnDaphroditisnuK,  ViKCK.  Areh.  Bd.  113^  p.  229. 
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Hcrmaphroditismc    glandulaire    unilatéral   (d'un  c6té  une 
glande  sexuelle,  de  l'autre  un  testicule  et  un  ovaire): 
IV.  Cas  de  Blackek  et  Lawrenck. 

I.  HeppneR  décrit  une  préparation  vieille  de  I2  ans  et  provc* 
nant  d'un  enfant  de  2  mois.  Le  canal  génital  féminin,  bien  déve- 
loppe, ne  s'abouchait  pas  dans  la  vulve,  mais  dans  l'urèthre  par 
une  fente,  comme  c'est  réellement  le  cas  chez  les  hermaphro- 
dites tubulaires  masculins. 

Il  y  avait  une  prostate  et,  des  deux  côtés,  indépendamment 
de  l'ovaire  dont  on  établit  microscopiquement  la  nature,  on 
voyait  un  corps  arrondi  que  l'auteur  considéra  comme  un  testi- 
cule. II  n'y  avait  pas  de  canaux  génitaux  masculins. 

La  description  microscopique  du  corps  arrondi ,  pas  plus  que 
la  figure,  ne  sont,  à  mon  avis,  suffisants.  La  prétendue  glande 
présentait  des  tubes  droits  qui,  pour  la  plupart,  étaient  perpen- 
diculaires à  la  surface;  mais  il  y  avait  aussi  des  tubes  trans- 
versaux et  des  tubes  obliques.  Immédiatement  sous  la  capsule, 
on  voyait  des  anastomoses  en  anses  et  (a  et  la  à  angles  aigus. 
Dans  1c  hilc ,  les  tubes  se  rassemblaient  en  plusieurs  espaces 
en  forme  de  canaux;  à  gauche  seulement  on  voyait  un  réseau 
vasculaire  entouré  de  travées  fibreuses  dans  un  ^letit  renflement 
de  la  glande.  Les  parois  des  tubes  constituaient  des  membranes 
anhystes}  le  contenu  des  parties  périphériques  des  tubes  était 
forme  par  des  cellules  nucléécs  plus  ou  moins  volumineuses.  On 
trouvait  aussi  des  bouchons  bruns,  qui  ne  se  laissaient  plus  résoudre 
en  cellules. 

Les  tubes  collecteurs  avaient  souvent  un  calibre  énorme  com* 
parativement  aux  tubes  glandulaires;  ils  étaient  littéralement 
bourrés  de  noyaux.  On  n'y  voyait  plus  alors  de  cellules.  Dans 
les  conduits  plus  étroits  du  réseau  vasculaire,  les  noyaux  se 
rassemblaient  en  amas  brunntres.  La  6gure,  très  certainement 
schématique,  montre  seulement  des  tubes  droits,  qui  se  recour- 
bent à  la  périphérie  de  ta  glande. 

Mais  si  l'on  se  rappelle  que  les  tubes  séminifères  (tubulî  con- 
torti)  de  l'homme  ne  sont  jamais  droits,  mais  toujours  très 
fortement  recourbés,  que  les  anastomoses  sont  particulièrement 
nombreuses,  que  les  tubes  drfjits,  dans  lesquels  ils  débouchent, 
ne  sont  pas  larges  mais  plus  délies  que  les  tubes  scmtnifcres,  et 
qu'enfin  l'on  ne  pouvait  plus  se  rendre  compte  de  l'aspect  des  cel* 
Iules  épithéliales,  la  nature  de  ces  formations  devient,  pour  moi, 
très  douteuse.  Il  me  scmblcriiit  plutôt  que  l'âge  de  cette  prépa- 
ration ne  permettait  plus  un  jugement  décisif.  Aiilfeld')  dit  que 
le  professeur  SlaV).\Nsky  (qui  paraît  avoir  vu  les  préparations) 
ne  put  se  convaincre  de  la  nature  testiculaire  de  la  seconde  glande. 

Ce  serait  là,   nous   l'avons  dit,   le  seul  spécimen  connu  d'an 


I)  AnuitLts  llbsbildauGen  beim  Mentcbm,  Bd.  IL 
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hermaphroditisme   glandulaire   bilatéral,   et,   h  mon  avis,  ce  cas 

unique  aurait  besoin  d'un  diagnostic  microscopique  absolument 
précis.  Comme  ce  diagnostic  est  loin  d'être  établi,  le  cas  ne 
peut  être  accepté  comme  tel. 

De  même  les  deux  cas  prétendus  d'hcrmaphroditisme  glandu- 
laire unilatéral  sont  loin  d'être  inattaquables. 

II.  Dans  une  vieille  pièce  décrite  jusque  Ik  comme  un  pseudo- 
hermaphroditisme  masculin,  Oihilonskv  trouva  à  (rauche  un  corps 
allongé  qui,  au  microscope,  présentait  une  tunique  albugince  et 
un  stroma  ovarien  avec  des  cavités  de  taille  très  variable,  siégeant 
souvent  dans  des  fentes. 

II  ne  put  établir  avec  certitude  la  présence  d'oeufs,  bien  que 
ça  et  là  il  eût  trouvé  des  formations  vcsiculaircs. 

A  droite,  il  constata  l'existence  d'un  testicule  avec  des  concs 
vasculaircs  et  un  canal  déférent.  La  nature  de  ce  testicule  est 
indiscutable,  bien  que  les  caractères  du  prétendu  canal  déférent, 
qui  s'insère  directement  sur  le  testicule,  soient  un  peu  problé- 
matiques; il  n'en  est  pas  de  mC'me  du  prétendu  ovaire.  Il  faut, 
à  ce  propos,  rappeler  que,  21  ans  auparavant,  la  préparation 
avait  été  examinée  par  le  Dr.  Wr.'\NG  et  que,  à  cause  de  l'an- 
cienneté de  la  pièce,  les  détails  microscopiques  pouvaient  ditU- 
cilement  pa-<sscr  pour  significatifs.  Cette  manière  de  voir  est  d'ail- 
leurs d'accord  avec  ce  que  dit  Obolonskv,  à  savoir  que  dans  le 
prétendu  ovaire,  il  y  avait  ,un  épithélium  certainement  très 
, modifié,  mais  encore  reconnaissablc,  qui  dans  quelques  anfrac- 
jtuosités  des  grandes  cavités  était  encore  en  place,  et  ri:vêtait 
«d'une  couche  continue  de  petites  portions  des  cavités". 

La  préparation  provenait  d'une  personne  de  t2  ans  et  l'on 
pouvait  s'attendre  à  rencontrer  dans  l'ovaire  un  très  grand  nombre 
de  follicules  primitifs  avec  des  ovules  primordiaux;  on  n'en  trouva 
aucun ,  car  les  petites  cavités  ne  peuvent  être  prises  pour  des 
follicules. 

Nous  devons  donc  aussi  considérer  ce  cas  comme  insuffisant 
puisque  la  nature  de  la  glande  n'est  pas  bien  établie. 

III.  ScHMORL  put  examiner  les  parties  génitales  d'un  homme 
de  22  ans,  qui  succomba  à  la  septicémie  après  une  opération 
d'autoplastie  pour  hypospadias  compliquée  d'une  herniotomic. 
Pendant  l'opération,  on  avait  enlevé  à  l'aine  gauche  une  forma- 
tion qui  en  avait  imposé  pour  un  ovaire,  mais  qui  n'en  avait 
pas  du  tout  ta  structure.  Au  contraire,  on  trouva  au  pôle  inUrtu 
(médiane)  de  la  trompe  gauche  un  petit  fragment  d'un  corps  plus  volu- 
mineux, probablement  perdu,  qui  présentait  la  structure  d'un  ovaire. 
On  trouva  un  corps  analogue  à  la  prostate,  mais  sans  qu'il  en 
eût  la  structure;  sur  le  verumontanum  existait  l'entrée  d'un  vagin 
avec  un  utérus.  La  corne  gauche  de  l'utérus  fut  liée  pendant 
la  hernlotomie;  sur  cette  préparation  il  y  avait  une  trompe  avec 
un  fragment  d'un  organe  perdu.  Au  microscope  on  constata  bien 
la  structure  de  l'ovaire,  mais  on  ne  trouva  pas  d'oeufs.  SCHMORL 
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considère  cet  organe  comme  un  ovaire  foetal  sans  tubes  de  PflL'GER. 
Sa  figure ,  qui  est  d'ailleurs  également  schématique ,  et  sa  des- 
cription ne  sont  pas  d'accord  avec  cette  interprétation.  Les  inva- 
ginations épithéliales  dessinées  sont  formées  par  de  trop  petites 
cellules;  on  ne  voit  nulle  part  d'ovules  primordiaux,  ni  de  cel- 
lules folliciilcuses  différenciées  et  la  présence  d'une  grande  cavité 
délimitée  par  une  seule  couche  cpithélîalc  exclut  complètement 
cette  interprétation.  La  corne  utérine  droite  se  termine  par  un 
cordon  solide  sans  lumière;  l'auteur  décrit  cependant  des  franges. 
Le  testicule  droit  n'a  ni  épididyme,  ni  canal  déférent;  le  paren- 
chyme consiste  en  canalicules  fins  mais  visibles  à  Voeil  nu;  au 
surplus,  l'auteur  se  contente  de  dire:  l'examen  microscopique 
confirme  complètement  que  la  glande  est  bien  un  testicule,  mais 
nulle  part ,  dans  les  canalîculcs  spcrmatiqucs,  on  oc  trouva  de 
spermatozoïdes. 

Cela  ne  sulBt  pas  pour  établir  la  nature  des  deux  glandes 
sexuelles. 

Pas  plus  que  le  cas  de  Heppner.  ces  deux  cas  ne  permettent 
donc  de  décider  quelle  est  indubitablement  la  signification  des 
glandes  sexuelles. 

IV.  Le  cas  de  lîLACKER  et  LAWRENCE  nous  retiendra  plus 
longtemps.  Il  a  l'avantage  d'être  extrêmement  bien  décric  et 
rcxamcn  ne  fut  pas  rendu  difficile  par  l'ancienneté  de  la  pièce, 
comme  dans  les  cas  de  Heppner  et  d'OBOLONSKY,  ni  par  une 
mutilation  opératoire  comme  dans  celui  de  Schmoru 

Ces  auteurs  ont  trouvé  sur  le  cadavre  d'un  foetus  mort-né  de 
B'/i  mois,  dont  les  parties  génitales  externes  avaient  un  carac- 
tère douteux,  un  vagin  et  un  col  utérin  épais;  il  se  continuait 
avec  un  tube  mince  qui  se  divisait  en  deux  trompes.  La  figure 
et  la  description  montrent  que,  à  droite,  la  trompe  se  termine 
par  des  franges. 

Un  corps,  en  forme  de  cornichon,  très  semblable  à  un  ovaire 
foetal ,  se  trouve  au  dessous  et  en  arriére  de  la  trompe  droite. 

A  gauche  on  retrouve  aussi  la  trompe.  Là  aussi  il  existerait 
des  franges,  mais  on  ne  dit  pas  si  la  tromiie  se  continue  jus- 
qu'aux franges,  ce  qui  est  indispensable  pour  déterminer  la  nature 
de  CCS  formations. 

De  ce  côté  existe  un  cordon  mince  qui  part  du  col  utérin  obli- 
quement et  s'étend  jusqu'au  voisinage  du  pavillon.  Ce  cordon 
devient  peu  à  peu  plus  épais,  un  peu  sinueux,  contourné  et  décrit 
avant  de  se  terminer  une  courbe  en  U.  Les  auteurs  le  consi- 
dèrent comme  un  canal  déférent,  bien  qu'ils  ne  parlent  pas  de 
l'examen  microscopique  qu'ils  en  auraient  fait.  A  l'endroit  où  le 
cordon  s'approche  des  franges,  exi-stc  un  corps  qui  serait  un 
épididyme  et  qui  est  placé  contre  un  autre  organe  ovalairc  (7'/, 
mill.  et  4'/i  ""ÎU.}. 

Ce  dernier  serait  un  testicule;  il  présente  un  appendice lingulé 
(long  de    l'/s  mill.).  On  pouvait  démontrer,  à  la  lumière  inci- 
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dente,  l'existence  de  trois  ou  quatre  tubes  très  minces  dans  le 
pli  péritonéal  entre  Tépididynie  et  le  testicule. 

Il  ne  peut  y  avoir  de  doute  sur  la  nature  de  l'organe  trouve 
à   droite;    il   y   a    là   une   trompe,    un   pavillon  et  un  ovaire.  A 

gauche  les  choses  sont  très  semblables  à  ce  que  j'ai  constate 
dans  mon  cas.  Ici  aussi  on  trouve  un  canal  déférent  fortement 
contourné  et  la  forme  de  l'épididyme,  la  situation  du  testicule 
par  rapport  h  l'cpididynic  sont  analogues;  on  peut  même,  rien 
qu*en  voyant  la  figure,  présumer  qu'ici  aussi  la  trompe  traverse 
l'épididyme. 

Quoiqu'on  puisse  regretter  que  la  nature  du  canal  déférent 
n'ait  pas  été  ét.-thlic  au  microscope,  j'ai  peine  à  croire  que  ce 
point  soulève  quelque  dîfliculté. 

La  chose  principale  est  la  nature  des  glandes  sexuelles.  Bt^- 
CKER  et  Lawrence  prétendent  avoir  établi  avec  certitude,  au 
microscope,  la  nature  ovarienne  de  !a  glande  droite.  Ils  affirment 
que  l'on  peut  considérer  le  grand  organe  de  gauche  comme  un 
testicule,  le  petit  appendice  lingulé  comme  un  ovaire.  De  là  le 
noni  d'ovotestis. 

Ils  ont  très  gracieusement  et  très  généreusement,  et  je  les  en 
remercie  de  grand  coeur,  mis  à  ma  disposition  leurs  prépara- 
tions microscopiques.  De  mon  côté  j'ai  examiné  une  quantité 
de  testicules  et  d'ovaires  foetaux  et  j'ai  pu  ainsi  réétudier  tout 
leur  travail.  Leurs  descriptions  défient  toute  critique;  elles  sont 
aussi  claires,  aussi  précises  qu'elles  sont  complètes  et  justes. 

Dans  la  glande  droite  il  y  a  des  cordons  épithéliaux  qui  res- 
semblent  assez  à  des  tubes  de  PflOujer;  les  ovules  primordiaux, 
dont  ils  dessinent  un  exemplaire  dans  leur  figure  3,  sont  fr^s  peu 
nombreux  et  pas  absolument  caractéristiques.  Leurs  noyaux  sont 
petits,  homogènes,  tandis  que  ceux  de5  ovules  primordiaux  sont 
normalement  grands,  vésiculeux  et  fortement  différenciés.  Les 
deux  auteurs  disent  cux-mcmes  que  les  follicules  de  de  GR.\AfF  et 
les  ovules  ne  sont  pas  aussi  nombreu.\  et  aussi  développés  que 
dans  l'ovaire  normal  foetal  et  que  la  quantité  de  stroma  est  exces- 
sive, ce  qu'ils  attribuent  à  un  trouble  de  développement. 

II  est  très  difficile  de  contrôler  ces  idées.  L'ovaire  d'im  foetus 
de  5  mois  m'a  montre  déjà  beaucoup  de  follicules  de  DE  Graaff, 
tandis  que,  dans  les  ovaires  d'un  foetus  de  ig  ctm.  de  long, 
les  tubes  de  FflCger  sont  encore  de  larges  tubes  cellulaires  avec 
très  peu  de  stroma.  Aucun  des  ovaires  que  j'ai  examinés  (foetus 
de  10,  15,  ig,  25,  36  et  40  ctm.)  ne  présentait  la  même  texture 
que  celui  des  auteurs  anglais  et  la  seule  hypothèse  qui  puisse 
Tendre  compte  de  sa  structure,  consiste  à  admettre  qu'il  s'agit 
d'une  sclérose  d'un  organe  qui  n'est   pas  encore  différencié. 

Mais  j'avoue  volontic^s^  que  l'aspect  macroscopique  de  l'organe 
rend  très  vraisemblable  sa  nature  ovarique  et  que  les  recherches 
microscopiques  ne  contredisent  pas  cette  hypothèse. 

A  gauche  l'appendice  lingulé  montre  tout  à  fait  le  même  aspect 
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microscopique  que  l'ovaire  droit.  C'est  également  le  ca»,  comme 
li;  font  justement  observer  les  auteurs,  pour  une  partie  de  la  sur- 
face du  corps  volumineux.  La  grande  masse  de  celui-ci  est  autre- 
ment constituée  et  présente  de  volumineuses  colonnes  cellulaires. 

Les  auteurs  anglais  sont  très  réservés  sur  leur  nature  et  disent 
qu'ils  présentent  une  grande  ressemblance  avec  des  tubes.  On  ne 
voit  dans  les  préparations  que  des  formations  tubulcuscs,  peu 
nettes,  en  sorte  que  la  question  doit  rester  en  suspens.  Les 
colonnes  cellulaires  sont  beaucoup  moins  nombreuses  que  dans 
le  testicule  foetal  normal  ;  les  auteurs  attribuent  aussi  ce  fait  à 
des  troubles  du  développement.  Ces  colonnes  sont  légèrement 
sinueuses,  souvent  même  presque  droites.  C'est  le  seul  point  sur 
lequel  je  ne  suis  pas  d'accord  avec  les  auteurs,  qui  disent  que 
ces  colonnes  cellulaires  sont   „vcry  tortuous". 

Les  colonnes  se  dirigent  vers  le  bile  de  l'organe  où  elles  devien* 
nent  un  peu  plus  droites. 

A  la  page  14  de  leur  publication  il  est  dit  qu'il  est  remar- 
quable que  les  masses  cellulaires  n'ont  pas  la  forme  de  tubes  à 
ta  périphérie  de  l'organe,  mais  que  pourtant  les  tubes  (colonnes) 
paraissent  être  en  continuité  avec  elles.  Ces  masses  cellulaires 
sont  tout  à  fait  analogues  à  celles  que  l'on  trouve  dans  la  partie 
ovarienne  de  l'organe  et  elles  en  sont  en  réalité  des  prolonge- 
ments. Los  colonnes  cellulaires  s'en  approchent  ça  et  là,  mais 
en  sont  souvent  séparées  par  du  tissu  conjonctif.  Blacker  et 
LAWkiîNt'K  pensent  comme  moi  que  les  masses  cellulaires  super- 
ficielles sont  constituées  par  de  Pépithétium  germinatif. 

A  l'aide  des  préparations  de  ces  auteurs,  j'ai  donc  pu  confir- 
mer leur  description  et  apprécier  toute  la  (valeur  de  leur  obser- 
vation. 

La  nature  ovarienne  de  la  glande  droite  peut  être  admise  avec 
certitude.  L'analogie  absolue  de  structure  de  cet  organe  avec 
celle  de  l'appendice  lingulé  nous  force  à  admettre  qu'ici  aussi  il 
s'agit  d'un  ovaire.  Le  corps  volumineux  de  gauche  n'est  pas  un 
ovaire ,  mais  présente  k  sa  surface  un  épithélium  germinatif  que 
l'on  ne  peut  séparer  de  celui  de  l'appendice. 

Mais  je  ne  puis,  je  le  regrette,  admettre  que  cet  organe  ait  la 
signification  d'un  testicule. 

Les  auteurs  ont  bien  compris  la  diflîcutté  de  cette  interpréta- 
tion; ils  disent,  page  14:  ,It  might  be  contended  that  the  tubules 
rcprescnt  tUe  tubules  of  the  rete  testis  ralher  than  séminal  tubulcs, 
and  that  the  orçan  is  realy  an  ovary  wîth  well  developed  etfc* 
rcnt  ducts  of  maie  type.  Our  knowledgc  of  the  mode  of  devc- 
lo^ment  of  the  rete  testis  is  at  présent  very  imperfcct  but  wc 
think  that  the  relation  of  the  tubules  to  the  masses  of  epithcHum 
at  the  surface  and  thcir  apparent  direct  continutty  is  sutHcient 
to  disprovc  this  view. 

.If  the  organ  werc  mcrcly  and  hypertrophied  Wcdfban  body, 
one  would  expect  to  find  some  traces  of  the  glomeruli  that  are 
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norraally  présent  in  that  organ  and  structures  resembling  thc  ducts 
of  the  Wolfîian  body." 

Je  pense  que  cette  dernière  affirmation  est  absolument  justifiée; 
il  ne  s'agit  pas  ici  d'un  corps  de  WOLFF. 

Mais  si  nous  nous  rappelons  que,  lors  du  développement  nor- 
mal des  organes  génitaux  femelles,  la  partie  anléneurc  du  rein 
primordial  ne  disparaît  pas  complètement,  mais  persiste  comme 
parovarium  (cpoophoron),  tandis  que  le  canal  du  rein  primordial 
disparaît  tout  à  fait,  on  peut  se  demander  si,  dans  le  cas  pré- 
sent, où  le  canal  du  rein  primordial  s'est  développé  en  un  canal 
déférent,  il  n'est  pas  possible  que  la  partie  antérieure  du  rein 
primordial  se  soit  développée  d'une  façon  qui  est  anormale  dans 
le  sexe  féminin,  et  s'il  ne  s'est  pas  formé  à  ses  dépens,  non 
seulement  un  épididyme  et  des  canaux  efliérents  du  testicule, 
mais  aussi  un  rete  testis  qui,  lui  aussi,  provient  du  rein  primordial. 

Les  colonnes  cellulaires  que  l'on  trouve  dans  l'organe  analogue 
k  un  testicule,  pourraient  alors  provenir  du  reta  primordial,  sans 
qu'il  y  existât  des  gloniérules  de  Malpighi.  Il  s'agit  alors  non 
du  rein  primordial  lui-même,  mais  de  cordons  épithéliaux  qui 
se  développent  à  ses  dépens. 

On  sait  que  dans  la  formation  de  l'ovaire  ce  processus  se  pro- 
duit normalement.  Brai;n  l'a  démontre  pour  les  reptiles,  HOFF- 
MANN pour  les  amphibiens,  tandis  que  Semon  a  observé  ces 
cordons  médullaires  (c'est  le  nom  qu'on  leur  donne)  chez  les 
oiseaux,  Harz  chez  le  chat,  la  souris  et  le  cochon  d'Inde. 

Tous  ces  cordons  médullaires  sont  des  dérivés  du  rein  pri- 
mordial et  j'incline  à  considérer  !e.s  colonnes  cellulaires  du  corps 
volumineux  de  gauche  pour  une  formation  analogue. 

On  peut  apporter  plusieurs  arguments  en  faveur  de  cette  manière 
de  voir. 

Tout  d'abord,  comme  Blacker  et  LAWRENCE  eux  mêmes  le 
disent,  le  système  des  colonnes  cellulaires  est  en  continuité  évi- 
dente avec  les  canaux  efférents  que  l'on  voit  à  l'oeil  nu.  En 
second  lieu,  cette  formation  existe  toujours  dans  le  sexe  mas- 
culin, où  elle  constitue  le  rete  testts.  En  troisième  lieu,  on  peut 
ainsi  expliquer  pourquoi  nous  n'avons  pas  affaire  à  des  tubes 
proprement  dits  mais  à  des  colonnes,  pourquoi  leur  parcours 
est  si  peu  sinueux  et  leur  nombre  relativement  si  restreint. 

Enfin,  de  cette  manière  on  supprime  la  difficulté  d'interpréta- 
tion suivante  qu'avouent  LAWRENCE  et  Blacker. 

On  voit  à  la  surface  du  corps  volumineux ,  dans  le  voisinage 
de  l'appendice  lingulé,  des  amas  cellulaires  qui  sont  tellement 
analogues  à  ceux  de  l'ovaire  droit  et  de  l'appendice  lingulé  que 
leur  nature  ovarienne  ne  laisse  aucun  doute.  Ce  n'est  pas  seule- 
ment à  côté,  mais  aussi  dessous  de  ces  amas  cellulaires  que  l'on 
trouve  les  prétendus  tubes  séminîfèrcs;  ils  en  sont  alors  séparés 
par  du  tissu  conjonctif. 

Comme    les    tubes    séminifères,    de    même    que    les    tubes   de 
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PtlOger  ,  dérivent  de  l'épithélium  germinatif ,  on  ne  saisit  pas 
très  bien  comment  cela  peut  se  produire  en  un  seul  et  mèine 
endroit;  comment  il  est  possible  que  l'cpithclium  germioatif  pré- 
sente à  la  surface  une  diffOrenciation  ovarienne,  et  juste  en  des- 
sous une  difTércnciation  tcsticulaire  et  comment,  enfin,  les  cana- 
liculcs  séminifères,  k  ce  stade  manifestement  encore  tr^s  jeune, 
peuvent  déjà  être  séparés,  par  du  tissu  conjonctif,  de  répitfaé> 
lium  germinatif,  qui  présente  en  outre  une  différenciation  ovanennc. 

Si  l'on  admet  au  contraire  que  les  colonnes  cellulaires  sont 
des  cordons  médullaires,  des  analogues  par  conséquent  du  rete 
testis,  la  chose  s'explique  parfaitement. 

La  continuité  qui  existe  en  d'autres  endroits  entre  les  colonnes 
cellulaires  et  les  ma.sscs  cellulaires  superficielles  (observation  dif- 
ficile, mais  cependant  bien  établie]  s'explique  aussi  dans  ce  cas 
par  ce  fait  que  dans  l'ovaire  les  cordons  médullaires  se  déve* 
loppent  à  la  rencontre  des  tubes  de  PflOCER. 


La  différence  entre  mon  interprétation  et  celle  de  blM. 
Blacker  et  Lawrence  est  donc  celle-ci:  tandis  que  ces  auteurs 
considèrent  les  colonnes  cellulaires  que  l'on  trouve  dans  le  corps 
volumineux  comme  des  dérivés  différenciés  de  l'épithclium  giîr- 
minatif,  je  prétends  que  ce  sont  des  parties  des  coruiKits  excrh 
tturs  du  testicule.  Mais  dans  ce  cas  et  c'est  bien  mon  idée,  la 
pièce  qu'ils  ont  étudiée  ne  peut  plus  être  considérée  comme  un 
cas  d'hermaphroditisme  glandulaire;  c'est  un  cas  d'hermaphrodi- 
tisme  tnbulairc.  Ce  qui,  pour  MM.  Blacker  et  Lawrence,  est 
un  hermapliroditismc  glandulaire  unilatéral,  doit  être  d'après  moi 
considéré  comme  un  hcrmaphroditismc  tubulairc,  femelle,  unila- 
téral. A  droite  tout  est  du  sexe  féminin,  à  gauche  toutes  les 
parties  femelles  existent;  des  deux  côtés,  enfin,  les  ovaires  sont 
mal  développés. 

A  gauche  on  trouve  de  plus  un  canal  déférent,  dont  l'cxtré- 
mité  latérale  s'est  développée  de  manière  à  former  un  rcte 
testis,  ou,  si  l'on  préfère,  un  analogue  des  cordons  médullaires. 
Mais  je  pense  que  la  démonstration  stricte  d'une  différenciattoQ 
de  l'épithélium  germinatif  en  cellules  sexuelles  mâles  et  en  cel- 
lules sexuelles  femelles  n'a  pas  été  fournie. 

L'étude  des  cas  que  l'on  a  décrits  m'a  conduit  à  cette  con- 
clusion que  l'on  n'a  jamais  signalé  l'existence  de  l'hermaphrodi- 
tisme  glandulaire  chez  l'homme.  Jusqu'à  présent,  à  mon  avis,  on 
ne  connait  aucun  cas  d'hermaphroditisme  glandulaire,  latéral, 
bi-  ou  unilatéral  chez  l'Iiommc;  par  contre,  on  a  constaté  d'assex 
nombreux  cas  d'hermaphroditisme  tiibulaire. 

Je  me  garderai  bien  de  prétendre  que  la  forme  glandulaire  ne 
puisse   exister;    une   conclusion  aussi  prématurée  ne  serait  pu 
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scientifique;  cependant  il  sera  bon  dans  tous  les  cas  que  l'on 
observera  de  faire  un  examen  microscopique  approfondi  et  de 
s'en  tenir  au  critérium  de  la  démonstration  microscopique  absolue 
des  glandes  sexuelles  mâles  et  femelles. 


POST-SCRIPTUM. 

A  mon  grand  regret,  je  n'ai  connu  que  pendant  la  correction 
de  cet  opuscule  le  beau  travail  que  le  Dr.  H.  StrObe  a  publié 
dans  le  tome  XXII  p.  300  des  „Beitrâge  zur  pathol.  Anat.  und 
z.  allg.  Pathologie"  de  E.  Ziegler  ,  sur  un  cas  d'hermaphrodi- 
tisme  masculin  tubulaire.  Je  n'ai  donc  pas  pu  l'utiliser,  mais  je 
pense  que  mon  petit  travail  peut  être  de  quelque  utilité  comme 
confirmation  de  ses  recherches  soigneuses. 

CPablié  dans:  Ziegler's  Beitràge  Tome  XXIII  et  dans  le:  Ned. 
Tijdsckrift  voor  Geneeskunde,  1897.J 


LA  FRAGMENTATION  DU  MYOCARDE 

(PL  XXXV> 


PA* 


LE   DR.   DE  JOSSELIN   DE  JONG. 
C1898). 


Quand  à  l'autopsie  de  cadavres  humains  on  fait,  à  l'aide  d'un  cou- 
teau bien  tranchant,  une  coupe  dans  le  coeur  normal,  la  surface  de 
section  est  on  général  tout  à  fait  lisse.  C'est  ce  que  l'on  constate 
aussi  lorsque  l'on  a  affaire  à  un  cas  de  dcgcnércsccncc  graisseuse 
plus  ou  moins  prononcée  des  cellules  musculaires,  ou  dans  l'atro- 
phie du  myocarde,  ou  encore  dans  le  cas  d'envahissement  du 
muscle  cardiaque  par  du  tissu  6breux  ou  adipeux.  En  outre  il 
est  tr^s  difficile,  en  raclant  le  coeur  à  l'aide  d'un  couteau,  de 
détacher  quelques  faisceaux  musculaires  ou  des  cellules  musculaires. 
Mais  parfois  l'on  rencontre  une  altération,  qui  nous  frappe  telle- 
ment que  nous  ne  pourrions  pas  la  méconnaître.  Le  muscle  est 
alors  extrêmement  friable;  la  surface  de  section  à  un  aspect  strié; 
on  trouve  en  outre  un  grand  nombre  de  petites  fentes  dans  le 
muscle  (Oestreich).  Quand  on  passe  le  plat  du  couteau  sur  la 
surface  de  section,  des  cellules  et  des  faisceaux  musculaires  se 
détachent  facilement,  et  si  l'on  a  au  préalable  mouillé  le  couteau, 
on  voit  ces  éléments  nager  en  grand  nombre  dans  le  liquide. 

Tout  cela  prouve  que  l'union  des  éléments  musculaires  est  pour 
ainsi  dire  complètement  rompue:  et  l'on  est  alors  en  présence 
d'un  cas  de  fragmentation  du  myocarde. 

Cette  altération  n'est  pas  connue  depuis  bien  longtemps*). 
C'est  dans  ces  dernières  années  que  l'attention  a  été  fixée  sur 
elle  et,  comme  toujours,  les  manières  de  voir  concernant  sa 
pathogcncsc  diffèrent  quelque  peu.  Ce  qui  est  surtout  controversé, 
c'est   la   question   de   savoir  si  cette  altération  musculaire  est  ou 
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n'est  pas  un  phi'nomène  agonique,  c'est-à-dire  si  elU  a  ou  tCa  fias 
quelque  signification  en  tant  que  cause  de  la  mort.  En  gén(;ral, 
ceux  qui  l'ont  découverte  (RENaut  et  Landouzy)  ainsi  que  leurs 
compatriotes  croient  que  c'est  lA  plus  qu'un  phénomène  agoni- 
que; et  ils  ont  même  constitué  un  schéma  clinique  de  leur 
„myocarditc  segmentaîre  essentielle  chronique"  en  se  fondant  sur 
les  quatre  symptômes  suivants: 

I*)  arythmie  du  pouls; 

2")  impossibilité  de  localiser  le  choc  précordial; 

3^)  la  matité  à  la  percussion  affecte  la  forme  d'un  rectangle; 

4°)  un  souffle  systolique  variable. 

Ils  sont  en  controverse  avec  les  auteurs  allemands,  et  surtout 
avec  Oestreich  ,  qui  nient  toute  signification  clinique  à  la  frag- 
mentation du  myocarde-  J'ai  trouvé  un  exemple  de  cette  intéres- 
sante anomalie  au  cours  d'une  autopsie,  que  j'ai  faite  en  1S94 
en  ma  qualité  d'assistant  au  Laboratoire  BOEKIIAAVE,  exemple 
qui,  à  mon  avis,  pourra  nous  apprendre  quelque  chose  sur  l'épo- 
que de  son  apparition.  De  plus,  comme,  pour  autant  que  je 
sache,  aucune  revue  néerlandaise  n'a  jamais  parlé  de  la  frag- 
mentation du  myocarde,  l'occasion  s'offre  pour  moi  d'en  dire 
quelques  mots. 

Un  aperçu  de  l'histoire  clinique,  que  je  dois  à  la  bienveil- 
lance de  Mr.  le  prof.  ROSENSTEIN,  nous  apprend  ce  qui  suit: 

N. . . .  57  ans,  militaire  de  profession,  a  passé  25  ans  aux 
Indes  orientales,  et  y  a  toujours  été  bien  portant.  Retourné  en 
Hollande,  il  s'est,  au  cours  de  ces  dernières  années,  de  temps 
en  temps  plaint  de  douleurs  dans  la  poitrine  et  dans  les  mem- 
bres ainsi  que  de  vertiges  assez  fréquents;  mais  il  a  pu  néan- 
moins vaquer  à  ses  occupations  (besogne  administrative). 

Le  4  février  1894,  il  apprit  subitement  qu'un  de  ses  amis  était 
décédé.  Il  en  fut  très  affecté,  fit  encore  quelques  pas  chance- 
lants, de  sorte  que  des  passants  le  prirent  pour  un  homme  ivre; 
il  tomba,  se  releva,  marcha  encore  pendant  deux  ou  trois  minutes, 
puis,  tomba  de  nouveau,  sans  plus  pouvoir,  cette  fois,  se  relever. 
On  le  transporta  dans  une  maison  voisine  et  on  s'aperçut  qu'il 
avait  une  paralysie  du  côte  gauche.  II  reconnut  le  médecin,  qui 
arriva  quelques  instants  après  et  recouvra  bientôt  complètement 
la   conscience,  qu'il  n'avait  d'ailleurs  jamais  entièrement  perdue. 

Le  lendemain ,  le  prof.  Rosenstein  ,  examina  le  malade  et 
trouva  un  individu  solidement  bâti,  à  musculature  et  panîcule 
adipeux  très  bien  développés.  Le  patient  avait  toute  sa  lucidité 
d'esprit,  sans  troubles  de  la  parole;  il  se  plaignait  de  céphalalgie 
intense  et  d'un  sentiment  de  malaise,  mais  il  n'avait  pas  de 
nausées.  La  fréquence  du  pouls  était  de  48;  le  pouls  lui  même 
était  plein,  tendu,  régulier.  Respiration  régulière:  fréquence   16. 

La  coloration  de  la  face  était  plutôt  rouge  que  pâle;  les  yeux 
déviés  vers  la  droite  (déviation  conjuguée  des  yeux).  Pupilles 
rctrécies,  réagissant  à  la  lumière.  La  langue,  quand  il  la  sortait 
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de  la  bouche,  était  déviée  à  gauche.  Les  extrémités  du  côté 
gauche  était^nt  paralysées;  le  bras  en  entier,  la  jambe  en  partie. 

Très  peu  de  réflexes  cutanés  du  côté  gauche;  existence  des 
réflexes  patellaircs.  Miction  et  défécation,  spontanées  et  rcglces. 
Les  urines  contiennent  peu  d'albumine  et  ont  une  coloration  foncée. 

L'e>:amen  objectif  des  organes  montrait  seulement  que  le  choc 
du  coeur  se  faisait  k  3  ou  4  cm.  en  dehors  de  la  ligne  mammaire, 
entre  la  5^  et  la  6c  côtes;  qu'il  était  très  étendu  et  renforcé. 
La  limite  de  matitc  était  un  peu  agrandie  vers  la  droite.  Les 
tons  étaient  purs;  seul  le  21^  ton  aortiqut:  était  un  peu  renforcé. 

Au  cours  ultérieur  de  la  maladie,  l'altération  des  yeux  disparut 
au  bout  de  4  jours,  de  sorte  que  ces  organes  purent  se  mouvoir 
facilement  dans  toutes  les  directions.  En  dépit  des  réponses  cor- 
rectes que  le  malade  donnait  aux  questions  qu'on  lui  posait.  Il 
paraissait  exister  ()uelqucs  troubles  psychiques,  qui  se  révélaient 
par  ce  fait  que  le  patient  croyait  que  son  bras  paralysé  n'était 
pas  son  bras,  mais  bien  celui  d'une  autre  personne,  qui  aurait 
été  couchée  à  ses  côtés;  il  avait  donc  des  hallucinations,  puis- 
qu'il croyait  voir  des  personnes  qui  n'étaient  pas  présentes. 

Il  se  plaignait  beaucoup  de  douleurs  dans  les  muscles  de  la 
nuque  et  sous  les  fausses  côtes  de  droite,  sans  qu'oa  y  put 
découvrir  aucune  altération  palpable. 

Disposition  d'humeur,  bonne;  appétit  modéré;  défécation  abon* 
dante  par  des  drastiques.  Le  pouls  restait  régulier  et  avait  une 
fréquence  de  64 — 72. 

Le  patient  s'apercevait  lui-nicme  que  la  paralysie  s'clendait 
petit  à  petit,  et  indiquait  lui-même  les  mouvements  qu'il  pouvait 
faire  et  ceux  qu'il  ne  pouvait  pas  faire. 

A  la  fin ,  tout  le  côté  gauche  fut  paralysé. 

Au  cours  de  la  maladie,  il  se  montra  parfois  des  accès  pas* 
sagers  de  palpitations  cardiaques,  de  dyspnée  et  de  cyanose. 

Le  matin  du  24  février,  donc  20  jours  après  l'attaque  apoplec- 
tique, le  malade  se  réveilla  comme  à  l'ordinaire  et  déclara  cire 
bien.  Mais  immédiatement  après,  il  se  mit  à  se  plaindre  d'angoisse 
violente  et  paraissait  fort  inquiet.  Une  soeur  hospitalière  ne 
parvint  pas  à  sentir  le  pouls.  Le  médecin  appelé  d'urgence 
arriva  aussitôt  et  trouva  le  malade  dans  l'état  que  nous  venons 
de  signaler  et  se  plaignant  de  douleurs  insupportables  sous  le 
rebord  costal  droit.  Après  une  injection  de  morphine  de  10  mgr., 
le  pouls  revint  et  l'angoisse  se  calma ,  mais  pour  réapparaître 
bientôt  et  se  terminer  par  la  mort. 

Le  lendemain ,  à  la  demande  du  médecin,  je  fis  l'autopsie,  soit 
environ  20  heures  après  la  mort. 

Voici  ce  que  je  constatai  : 

Cerveau,  Méninges  très  minces,  un  peu  troubles,  très  ré«9- 
tantes,  pas  adhérentes;  on  peut  facilement  les  détacher  complè- 
tement de  la  substance  cérébrale. 

Les  circonvolutions  sont  un  peu  aplaties  à  droite. 
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A  l'extérieur  on  ne  voit  aucune  trace  d'hémorrhagie.  Surface 
intacte.  Ulcm  pour  les  scissures  de  SV'LVIUS  et  les  insulas  de 
RëIL.  a  la  base  du  cerveau,  pas  de  trace  d'hémonrhagie. 

Les  vaisseaux  de  la  base  sont  très  athéromateux  et  sinueux. 

L'artère  basilaire  et  surtout  les  deux  artères  cervicales  pro- 
fondes montrent  une  artériosclérose  noduleusc  très  intense. 

Les  artères  sylvicnnes  sont,  elles  aussi,  mais  relativement  très 
peu ,  athcromatcuscs. 

Dans  le  ventricule  latéral  gauche  un  peu  de  liquide  sanguinolent. 

Le  ventricule  latéral  droit  est  dilaté  et  contient  beaucoup  de 
sang,  qui  est  en  partie  coagulé,  en  partie  liquide. 

Il  se  continue  dans  une  vaste  cavité,  remplie  de  sang,  dont 
Les  parois  sont  formées  par  de  la  masse  cérébrale  molle  et  désa- 
grégée j  cette  cavitée  est  limitée  en  dedans  par  le  corps  strié  et 
la  couche  optique,  tous  deux  en  partie  détruits;  en  dehors,  par 
la  couronne  rayonnante,  également  détruite  en  partie,  tandis  que 
ses  limites  antérieure  et  postérieure  dépassent  quelques  peu  les 
limites  correspondantes  du  ventricule  latéral. 

La  capsule  interne  droite  est  en  partie  détruite,  tandis  que 
le  noyau  lenticulaire,  la  capsule  externe,  et  l'avant-niur  droits 
sont  complètement  détruits.  La  partie  postérieure  de  l'épanchc- 
ment  sanguin  est  presqu'cntiêrcment  liquide  avec  des  caillots 
rouges  assez  frais;  la  partie  moyenne  est  entièrement  coagulée: 
on  y  trouve  quelques  particules  de  substance  cérébrale;  tandis 
que  la  partie  antérieure  de  répanchemenl ,  latjuelle  correspond 
à  la  portion  antérieure  de  la  capsule  interne,  est  constituée  par 
une  petite  tache ,  où  le  sang  s'est  transformé  en  un  caillot  bru- 
nâtre ,  à  peu  près  de  couleur  café. 

Protubérance,  moelle  allongée  et  cervelet;  normaux. 

Cœur.  Se  présente  sous  une  large  surface.  Le  ventricule  gauche 
est  dilaté,  contient  un  seul  caillot  avec  un  peu  de  .sang  liquide 
et  a  une  consistance  flasque.  Ventricule  droit  flasque,  bien  rempli 
de  sang  liquide.  L'épicarde  a  l'aspect  normal. 

Artères   coronaires   par-ci  par-là  un  peu  épaissies  et  sinueuses. 

A  l'union  des  faces  taièrale  et  postérieure  du  vetttrtcuU  gauche, 
à  environ  3  cm.  de  la  pointe  du  coeur,  on  voit  que  la  surface 
est  un  peu  irrégulière,  le  péricarde  étant  intact.  Mais  la  subs- 
tance musculaire  sous-jacentc  a  l'aspect  d'une  masse  ramollie  qui, 
au  toucher,  est  par  conséquent  anormalement  molle. 

Valvules  et  orifices  normaux. 

Après  ouverture  du  coeur,  on  voit  que  la  tache,  que  j'ai 
signalée  plus  haut,  correspond  à  une  portion  de  la  paroi  où  la 
masse  musculaire  est  désagrégée,  molle,  ressemblant  un  peu  & 
une  bouillie,  mais  de  même  couleur  que  le  restant  du  myocarde. 
Cette  couleur  est  brun-jaunàtrc  clair;  dans  le  voisinage  de  ce  foyer, 
le  muscle  cardiaque  est  friable,  facile  h.  déchirer  et  à  l'aide  du 
couteau ,  on  en  sépare  facilement  des  fibres  musculaires.  Le 
muscle  est  formé  de  fibres  lâchement  unies. 
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Je  considcrai  donc  ce  coeur  comme  atteint  de  fragmentatkiR 
de  SCS  faisceaux  musculaires.  Pour  ce  qui  concerne  la  tache  mfJlc, 
contenue  dans  la  paroi,  je  n'ai  su  comment  rcx{>liqueT  au  ftc- 
micr  abord. 

l^K  vaisseaux  qui  s'y  rendaient  étaient  tous  bien  pennéables, 
et  offraient  seulement  une  légère  altération  artérioscléreuse. 

Un  examen  microscopique  ultérieur  expliqua  clairement  le  fait. 

Pouvions  normaux. 

Cavité  pleurale:  quelques  brides  anciennes,  mais  pas  de  liquide, 
ni  de  phénomènes  récents  d'inflammation. 

Foif.  normal. 

Les  reins  montrent  de  légères  altérations  artérîosclércuses;  b 
surface  n'en  est  pas  tout  à  fait  intacte  et  la  capsule  propre  oc 
peut  pas  partout  se  détacher  de  la  substance  rénale ,  celle-d 
étant  cUe-mcme  consistante  et  dure,  opposant  de  la  rési«tan« 
à  la  section.  Pour  le  reste ,  pas  d'altération  appréciable. 

Aorh:  Très  athéromateusc. 

L'examen  microscopique  du  muscle  cardiaque  nous  apprit  que, 
surtout  au  voisinage  de  la  partie  si  fortement  altérée  du  ventri- 
cule gauche,  les  faisceaux  musculaires  avaient  subi  <leux  sortes  de 
transformations:  d'abord  la  substance  unissante  qui  réunit  nor- 
malement les  cellules  musculaires  s'était  relâchée,  de  sorte  que 
la  plupart  des  cellules  se  trouvaient  libres  dans  la  préparation 
fraîchement  faite  par  raclage.  Un  fragment  du  muscle  cardiaque 
fixé  dans  l'alcool  et  inclus  dans  la  celloVdine  nous  montre  un 
aspect  qu'on  ne  pourrait  mieux  décrire  qu'en  |disant  qu'entre  les 
cellules  ou  les  groupes  de  cellules,  on  voit  des  espaces  plus  ou 
moins  larges,  ce  qui  fait  que  les  éléments  semblent  réunis  par 
la  cclluïdine  (Ï'I.   XXXV,  fig.    l   et  2). 

En  second  lieu,  une  foule  de  cellules  musculaires  étaient  cHw- 
mcmes   comme  brisées.  On  en  voyait  beaucoup  qui  étaient  trop    ^ 
petites  et  dont  le  corps  cellulaire  s'arrêtait  au  niveau  du  noyau,   ■ 
par   une   surface   en    forme  d'escalier;  d'autres  étaient  brisées  au   " 
niveau    du    milieu    du    noyau,    de   sorte  que  le  noyau  sortait  du 
corps  de  la  ccUuEc  au  niveau  de  la  surface  de  rupture  (1*1.  XXXV,    ■ 

fig-  3).  ■ 

La   première   de   ces  deux  observations  concorde  avec  ce  que 
Israël  et  d'autres  auteurs  ont  fait  connaître;  tandis  que  la  seconde    ^ 
correspond  à  la  description  de  Oestreich.  ■ 

Celte  altération  musculaire,  appelée  par  les  Français  myocar- 
dite  segmentaire  et  par  les  Allemands:  fragmentation  du  myo- 
carde, mériterait  peut-être  le  nom  ^t:  ^frapnentaltûH  et  désintégra- 
tion du  myocarde"  cette  dénomination  ayant  l'avantage  de  rappeler 
les  deux  altérations  du  muscle  cardiaque,  à  la  fois.  On  croit  ta 
général  que  cette  dégénérescence  du  myocarde  est  un  phénomène 
agonique:  et  pour  cela  on  s'appuyc  théoriquement  sur  ce  fait, 
qu'on   ne  peut  admettre  que  le  coeur  continue  à  battre,  même 
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quelques  secondes  seulement ,  quand  ses  cellules  ne  sont  plus 
|*dlicrcntes,  et  pratiquement  sur  ce  fait  que  l'on  a  trouvé  ces 
Itérations  du  coeur  datis  un  grand  nombre  de  maladies  très 
différentes,  telles  que  l'atrophie  du  rein,  la  paralysie  progtcs- 
vc,  la  pneumonie,  l'intoxication,  le  coma  diabétique,  les  tumeurs 
de  l'hypophyse ,  le  traumatisme  accompagné  de  mort  subite. 

Oestreich  croit  qu'entre  ces  causes  de  mort  il  n'existe  aucune 

relation    et    que,   étant   donné    que    dans  plusieurs  des  exemples 

uc  je  viens  de  citer,  la  mort  s'est  produite  subitement  par  des 

lauses   externes    (pendaison,  traumatisme),  la  dégénérescence  du 

muscle   cardiaque  n'a  joué  aucun  rôle  comme  telle  et  doit  avoir 

une  signification  plutôt  anatomique  que  clinique. 

Il  en  est  ici  à  mon  avis  comme  des  autres  dégénérescences  du 
muscle  cardiaque. 

Le  ramollissement  des  fibres  musculaires  (coeur  mou  post 
mortvm),  la  dégénérescence  graisseuse,  la  myomalacïe,  toutes  ces 
altérations  peuvent  se  produire  en  si  peu  de  temps,  à  la  suite 
d'une  lésion  primaire  mortelle,  que  l'on  ne  peut  plus  com- 
battre l'idée  que  ces  altérations  et  surtout  la  dégénérescence  con- 
sécutive à  une  intoxication,  sont  des  phénomènes  agoniqucs, 
c'est-à-dire  un  phénomène  vital  ultime  ;  qu'elles  constituent  par 
conséquent  une  conséquence  et  non  pas  une  lésion  primaire 
mortelle  et  ne  sont  donc  pas  une  cause  de  la  mort. 

Mais  à  côté  de  cela  il  reste  assez  de  cas  ou  l'état  du  muscle 
cardiaque  est  la  lésion  principale;  que  l'on  songe  ici  à  la  néphrite 
chronique,  à  l'hypertrophie  idiopatïque  du  coeur,  à  diverses 
maladies  infectieu«s  aiguës  (fièvre  typhoide,  pneumonie).  Si  le 
muscle  subit  alors  les  altérations  précitées  et  fonctionne  mal, 
s'il  renonce  au  travail  malgré  l'éthcr,  le  camphre  etc.,  il  n'y  a 
plus  de  doute  que  l'on  ne  doive  admettre  que  la  mort  est  due 
à  cette  lésion. 

L'opinion  de  Stoke  ^que  l'auscultation  du  coeur  donne  le 
pronostic  dans  la  fièvre  typhoidc"  et  les  observations  d'une  foule  de 
chnicicns,  d'après  lesquelles  dans  ta  pneumonie  lobairc  par  exemple 
le  malade  peut  être  sauve  lorsque  l'on  parvient  à  maintenir  le 
coeur  en  action  jusqu'au  moment  de  la  crise,  parlent  assez  en 
faveur  du  rôle  capital  que  joue  l'état  du  muscle  cardiaque. 

Si  chez  un  de  ces  malades  on  trouve,  après  la  mort,  un  coeur 
mou  ou  Aasque ,  ou  bien  un  coeur  en  dégénérescence  graisseuse, 
on  est  en  droit  de  dire:  , Voilà  la  cause  de  la  mort".  Si,  main- 
tenant on  trouve  chez  lui  une  fragmentation  avec  désintégration 
du  myocarde,  ne  peut-on  pas  aussi  considérer  cette  dernière 
comme  la  caust  de  la  mort  et  pourquoi  devrait-on  la  tenir  pour 
un  effet  de  la  cause  de  la  mort,  c'est-à-dire  pour  un  phénomène 
agonique  ? 

Et  c'est  pour  cela  qu'à  dessein  j'ai  communiqué  l'histoire  cli- 
nique de  notre  malade  avec  tant  de  détails. 

^r,  il  s'est  produit  ici  une  attaque  d'apoplexie.  Après  la  dispa- 
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rîtion    des   premiers   symptômes:   perle  de  conscience,  altération 

de  position  des  yeux  etc.,  il  ne  persista  plus  que  de  la  {xaralysic. 
Pour  le  reste  l'état  du  malade  était  satisfaisant  >  sauf  qu'il  se 
produisit  parfois  quelques  accH  de  palpitations  cardutques.  C'est 
alors  que  survint  brusquement,  le  24  février,  un  x'toUnt  acch 
d'angoisse  qui,  après  une  heure  et  demie,  su  termina  par  la  mort. 
U  me  semble  que  ces  deux  phénomènes,  comparés  avec  les  aité* 
rations  trouvées  dans  le  myocarde,  on  ne  peut  mieux  les  expli- 
quer qu'en  admettant  qu'il  se  produisit  lentement  des  altérations 
de  ta  paroi  musculaire  du  ventricule  gauche,  lésions  qui  ODt  amené 
un  travail  insuffisant  du  myocarde. 

Uans  Cf  cas  cette  altération  ne  peut  être  qu'une  fragmentation 
très  locale  avec  désintégration  <lu  myocarde. 

L'examen  microscopique  confirme  aussi  cette  manière  de  voir, 
attendu  que  j'ai  trouvé  de  petites  parties  du  myocarde,  atteintes 
de  fragmentation  avec  désintégration  au  milieu  de  parties  restées 
saines,  très  loin  du  foyer  malade.  Ce  fait  prouve  que  cette  dégé- 
nérescence n'attaque  pas  d'emblée  tout  le  muscle  cardiaque  et 
ne  doit  pas  provoquer  subitement  la  mort,  mais  qu'elle  se  pro- 
duit d'abord  dans  une  faible  mesure  et  peut  amener  une  diminu- 
tion du  travail  du  coeur  (palpitations,  angoisse,  cyanose).  Si  cette 
altération  prend  assez  d'extension,  le  coeur  s'arrête  et  le  patient 
succombe. 

Dans  le  cas  qui  nous  occupe,  je  me  représente  que,  sous  l'une 
ou  l'autre  influence  (troubles  de  nutrition  ou  influences  d'origine 
centrale),  la  paroi  musculaire  du  coeur  gauche  a  subi  cette  dégé- 
nérescence dans  une  faible  mesure  à  l'endroit  ramolli  mentionné 
plus  haut,  sur  un  ou  ptusicur!>  points,  jusqu'à  ce  que,  le  24  février, 
les  faisceaux  musculaires  se  sont  subitement  détachés  les  uns  des 
autres,  sur  une  étendue  relativement  grande  du  myocarde.  Ce 
phénomène  se  produisit  surtout  là  où  les  premières  altérations 
avaient  débuté,  par  conséquent  au  voisinage  du  foyer  de  ramol- 
lissement. 

A  cet  endroit  la  paroi,  cédant  à  la  pression  sanguine,  qui 
cejwndant  était  diminuée,  menaça  de  se  perforer.  Mais  le  malade 
succomba  avant  que  ce  phénomène  se  fût  accompli.  Entretemps, 
la  dégénérescence  avait  commencé  en  beaucoup  de  points  du 
myocarde. 

Je  crois  donc  que  tians  notre  cas  fet  c'est  plus  fréquent  qu'on 
ne  pense)  la  fragmentation  avec  désintégration  du  myocarde  ne 
fut  pas  un  phénomène  agoniquc,  mais  bien  réellement  un  symp- 
tôme qui  s'est  manifesté  au  cours  d'une  autre  maladie,  symptôme 
qui  a  occasionné  la  mort. 

Un  autre  point  encore  de  cette  question  mérite  d'être  discuté 
d'une  façon   plus  détaillée. 

Israël,  Oestreich,  Tedeschi  et  autres  ont  nettement  démontré 
qu'il  faut  exclure  toute  influence  du  liquide  fi.xatcur.  Je  suis  de 
leur  avis,  quoique  cette  assertion  semble  en  opposition  avec  ce 
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lue  dit  le  Dr.  Idbkburg  dans  sa  dissertation.  Se  basant  sur  ses 
cpériences,    IuEnhukg    pense  que  la  fragmentation  des  muscles 
icut  être  occasionnée  par  leur  fixation  dans  l'alcooL  La  fixation 
Ipar   le   bichromate    de   potasse   provoque   beaucoup   moins  cette 
'segmentation   et    dans   une    mesure   telle  qu'iDE.NHUKG  est  d'avis 
qu'il  ne  se  produit  mC-me  plus  de  segmentation  des  fibres  muscu- 
laires,   lorsque    l'on    emploie    une    solution    très    concentrée    de 
bichromate    de    potasse  ').    On    pourrait    objecter  qu'iDENBURG  a 
expérimenté   sur    des  fibres  volontaires  ilVinimaux  (muscles  de  la 
cuisse),    fibres   dont    la   structure   diffère   de   celles  du  coeur.  Le 
coeur   occupe   une   place   toute   spéciale   par   la  structure  de  ses 
fibres:  ce  sont  des  cellules  courtes  (comparativement  aux  longues 
cellules    des    muscles   volontaires)   et   leurs    extrémités  sont  unies 
■par   une   substance   unissante.   Pour  aulant  donc  que  la  fragmen- 
*tation    du  myocarde  soit  due  au  relàclicment  de  cette  substance 
unissante,  l'expérience   faite  sur  un   muscle  volontaire  ne  peut 
^nous    fournir  aucun  renseignement.  Par  contre,  la  présence  d'un 
^rand  nombre  de  cellules  musculaires  fragmentées  dans  un  coeur 
(aminé   à    l'état  frais;  la  friabilité  du  muscle  et  le  fait  que  ses 
'éléments   se   détachent   quand    on    le    racle  à  l'aide  du  couteau; 
d'autre   part ,   l'absence  de  tous  ces  caractères  dans  le  tissu  nor- 
mal du  coeur,  même   fixé  par  l'alcool;  enfin,   le  fait  que  les  cel- 
h:les  musculaires  fragmentées  et  dissociées  ne  se  montraient  que 
là  où  l'examen  macroscopique  avait  révélé  une  anomalie  de  l'état 
normal,    tandis   que   là  où  à  l'oeil  nu,  l'aspect  était  normal,  les 
cellules    musculaires   présentaient  aussi  leur  aspect  microscopique 
normal,    bien    qu'elles   eussent  subi  le  même  traitement  (fixation 
par   l'alcool):   tous   ces    faits,    du    moins   en    ce   qui    concerne  le 
myocarde,  plaident  contre  l'opinion  d'iDEN'BURG,  d'après  laquelle 
on   pourrait,    d'une  façon  générale,  imputer  toute  fragmentation 
à  l'action  du  liquide  fixateur. 

La  conclusion  à  laquelle  j'arrive  est  donc  celle-ci:  Tout  en 
ayant  trop  peu  d'observations  sur  la  fragmentation  du  myocarde, 
pour  pouvoir,  à  l'exemple  de  RENaUT  et  autres,  tirer  des  con- 
clusions relativement  aux  symptnmes  du  schéma  clinique,  auquel 
on  a  donné  le  nom  de  myocardite  scgmcntaire  essentielle  chro- 
nique, cependant  en  m'appuyant  sur  le  cas  que  je  viens  de 
décrire,  je  suis  d'accord  avec  eux,  pour  admettre  que  la  fragmen- 
tation du  myocarde  peut  être  plus  qu'un  phénomène  agonique; 
qu'elle  peut  être,  comme  complication  d'une  autre  affection,  un 
symptôme  important  pouvant  occasionner  la  mort, 

( Pkéhé  dmt  Ui  Nfd.  TydKhri/t  roor  Gfnertlwwff.  18fiS,> 


t)  I.c«  expériencct  d'Inemino ,  hites  avec  le  plut  gr<iii<l  ^oin,  excluent  toute 
antre  Influence  qui  aurait  pu  agir  sut  le&  animaux  iju'tl  u.  ^oumU  fi  ta  ob^crva- 
lions,  telle*  p»  csemp^Ic  t|uc  des  mouTcmenis  de  l'animAl,  des  C0Dml5ion«  ntrve* 
DBiDt  i  la  fin  de  la  vie,  le  courant  fniudique,  la  setiioii  du  muNcle  etc.  Pour  finir, 
U  attire  l'attention  *m  l'influence  cxercfc  pu  l'alcool  comme  liquide  lîxateur. 
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EXPLICATION  DES  FIGURES. 

Tous  ces  dessins  ont  été  exécutés  à  l'aide  de  la  chambre  claire,  de  sorte  qnc  non 
seulement  les  dtmeQEÏoDs  et  les  rapports  réciproques  des  cellules,  mais  encore  U 
place  des  noyaux  ont  été  fidèlement  reproduits. 

Fig.  I.  Représente  une  partie  du  myocarde  normal  d'un  homme  mort  subitement 
à  la  suite  d'une  chute  sur  le  cr&ne. 

Les  cellules  musculaires  sont  serrées  les  unes  contre  les  autres ,  laissant  entre 
elles  quelques  petits  espaces  lymphatiques  et  sanguins.  Elles  se  touchent  par  lenra 
extrémités  et  sont  unies  à  l'aide  d'une  substance  unissante.  La  striation  transTersale 
est  partout  visible  et  régulière,  (fixation  dans  l'alcool,  inclusion  dans  la  celloïdine). 
Fig.  2.  Représente  un  petit  foyer  du  myocarde  du  malade  N. . . .  là  où  existe 
ia  fragmentation.  Autour  de  ce  foyer  tout  était  à  peu  près  normal. 

Fixation  dans  l'alcool  et  inclusion  dans  la  celloMine.  Cette  dernière  comble  les 
espaces  compris  entre  les  cellules  et  les  réunit. 

On  voit  nettement  que  les  cellules  sont  très  écartées  les  unes  des  autres;  leur 
volume  en  général  beaucoup  moindre  que  celui  des  cellules  normales  du  myocarde, 
et  leur  aspect  fragmenté.  La  striation  transversale  est  également  atténuée,  souvent 
même  absente.  Le  voisinage  de  ce  foyer  était  normal. 

Fig.  3.  Représente  quelques  cellules  prises  dans  le  foyer  si  altéré  du  coeur  g&nche. 
Cette  préparation  a  été  obtenue  par  raclage  à  l'tùde  du  couteau  mouillé  et  après 
examen  direct  dans  une  solution  de  Na  Cl  à  0.6.  Ici  encore  on  voit  clairement 
que  les  cellules  sont  fragmentées.  Dans  l'une  des  cellules  cette  fragmentation  s'est 
produite  suivant  une  ligne  passant  par  le  milieu  du  noyau. 
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Parmi  les  tumeurs  de  la  peau,  le  carcinome,  en  raison  même 
(les  conscquenccfi  funestes  qu'il  peut  entraîner,  a  une  impor- 
tance plus  grande  que  toutes  les  autres  tumeurs,  qui  sont  plus 
bénignes. 

L'épitliélioma  cutané  est  considéré  comme  le  prototype  des 
tumeurs  malignes:  sa  genèse  et  son  développement  ont  été  sufii- 
sammcnt  étudiés  et  l'on  peut  dire  que  nos  connaissances  à  ce 
sujet  sont  déjà  assez  complètes. 

A  son  origine,  cette  tumeur  est  parfaitement  localisée;  mais 
le  danger  que  court  un  malade  atteint  d'épithélioma  cutané  réside 
dans  les  métastases  qui  surviennent  tôt  ou  tard.  Ce  danger  est 
assez  sérieux  pour  qu'il  soit  désirable  que  l'on  extirpe  cette 
tumeur  cutanée  le  plus  tôt  possible.  On  peut  même  ajouter  qu'il 
suffit  qu'un  épithélîoma  cutané  existe  depuis  quelques  mois,  pour 
que  l'on  ait  à  redouter  de  voir  survenir  déjà  des  métastases. 

On  sait,  en  outre,  qu'il  se  produit,  surtout  à  la  face,  des  tumeurs 
cutanées  superficielles  '},  dont  le  diagnostic  clinique  est  carci- 
nome, mais  qui  au  contraire  se  caractérisent  par  une  bénignité 
telle  que,  même  lorsqu'elles  existent  depuis  des  années,  elles 
ne  donnent  cependant  pas  Heu  à  des  métastases. 


t)  Comme   us   tumeur*  sont  petites,  on   ne  peut  gnbn  leur  donner  le  nom  de 

Ittineim   »u    «eu*    prgpre    Ju    mot-,    pour  jjIus    Je    tiniplîdté,  je    me  conformer»!  k 

Vmtfe  gtDérftlemeDl  admis  de  ne  parler  de  ntumcur"  <[nt  lorsqu'il  s'agît  d'aDTéri* 
Ubie  Déoplittme. 
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Même   lorsqu'on   a  upcrtl*  des  cas  invétérés,  on  peut  dire  que 
le  pronostic  est  encore  favorable. 

C'est  en  considération  de  ces  tumeurs,  que  depuis  longtem{ 
on  a  éprouvé  la  nécessité  de  subdiviser  les  épithcliomes  cutanc*î' 
en  plusieurs  groupes.  Cette  classification  a  été  tentée  par  divers 
auteurs;  mais  celle  qu'a  proposée  TiiiERSCH,  de  subdiviser  ces 
épithéliomcs  en  tumeurs  superficiels,  plutôt  bénins  et  en  tumeurs 
jirofonds,  plus  malins,  a  toujours  été  combattue. 

Diverses  considérations  expliquent  les  difficultés  que  l'on  a 
éprouvées  à  l'admettre. 

En  premier  lieu ,  on  peut  faire  observer  qu'il  n'y  a  pas  d'épi- 
thélionic  qui  au  début  n'ait  été  petit  et  superficiel. 

En  second  lieu,  il  est  très  difficile  de  dire  exactement  à  quelle 
époque  un  épithéliome  a  commencé  son  existence  comme  néoplasme. 

Quelle  que  puisse  être  l'étiologic,  il  est  certain  qu'on  conoalt 
une  foule  de  prédispositions  qui  préparent  le  terrain  sur  lequel 
se  développera  plus  tard  le  carcinome. 

Il  faut  ici  citer  en  première  ligne,  des  ulcères,  guéris  ou  non, 
des  lupus  etc.;  mats  on  ne  peut  préciser  le  moment  où  ces 
affections  se  transforment  en  carcinomes. 

Ce  sont  surtout  les  épitliéliumes  bénins,  auxquels  on  donne 
d'ordinaire  le  nom  d'ulcères  ronj;eants,  qui  possc<Ient  cette  par- 
ticularité: c'est  sur  ces  affections  qu'ont  porté  mes  recherches. 
Le  patient  accuse  bien  avoir  eu  ça.  et  là  une  petite  pustule  qui 
a  dispaai;  mats  son  attention  a  été  spécialement  attirée  par  une 
pustule  qui  siégeait  dans  le  sillon  de  l'aile  du  nez  et  qu'il  a  de 
temps  en  temps  grattée.  C'est  à  cet  endroit  que  l'on  trouve  alors 
l'utcère  chronique,  à  bord  et  fond  consistants,  auquel  on  applique 
le  diagnostic  de  épithéliome.  On  ne  saurait  presque  jamais  savoir 
avec  certitude  si  cette  pustule  a  jamais  complètement  disparu 
ou  bien  si ,  en  cet  endroit ,  il  a  toujours  persisté  une  altération. 
Le  patient  finit  par  consulter  un  médecin,  parce  que  l'ulcère 
existe  depuis  deux  ou  troi.s  ans,  ou  même  ilavantage  et  que, 
en  dépit  de  sa  petitesse,  il  a  plutôt  la  tendance  à  s'étendre  qu'à 
diminuer. 

Avec  cette  anamnèse  et  la  constatation  de  l'état  actuel .  où, 
toute  l'importance  se  porte  sur  l'absence  de  métastases,  ou  n'hésite 
pas  à  poser  le  diagnostic  épithéliome  de  nature  bénigne. 

Comme  traitement,  on  emploie  surtout  la  cautérisation  et  ce 
n'est  que  quand  on  se  sert  du  bistouri  que  la  tumeur  —  et  cela 
n'arrive  pas  encore  toujours  dans  ce  cas  —  est  soumise  à  l'examen 
de  l'anatomo-pathologiste. 

Alors  la  difficulté  reste,  mais  elle  devient  d'ordre  anatomique. 
Après  l'examen,  le  diagnostic  microscopique  paraît  ne  pas  être 
facile.  Tantôt  on  conclut  à  un  épithéliome,  tantôt,  quand  on 
veut  se  ménager  une  porte  de  sortie ,  on  dit  qu'il  s'agit  proba- 
blement d'un  épithéliome. 

Quelques    fois    même ,    h    la   surprise   du   chirurgien   en  croit 
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devoir  faire  le  diagnostique  d'un  sarcome  ou  d'un  endothéliome. 
Après  i'cxtirpation ,  il  n'est  pas  rare  que  l'on  observe  des 
réciJives  locales,  alors  qu'il  n'apparait  aucune  métastase,  ce  qui 
est  plutôt  la  caractéristique  d'un  sarcome  que  d'un  carcinome;  mais 
l'aspect  clinique  est  tellement  typitiue  que  le  chirurj^iun  persiste 
à  maintenir  son  diagnostic  de  carcinome. 

La  question  est  donc  desavoir  ai  une  étude  minutieuse  démontre 
qu'au  point  de  vue  microscopique  ces  tumeurs  appartiennent  à 
un  même  groupe  et  s'il  est  possible  de  mettre  d'accord  le  chi- 
rurgien et  l'anatomo-pathologiste. 

Afin  d'indiquer  aussi  nettement  que  possible  sur  quelles  tumeurs 
ont  porté  mes  recherches,  il  est  bon  de  rappeler  tout  d'abord 
les  caractères  cliniques  qu'elles  présentent  toutes,  pour  finir  par 
faire  connaître  tes  résultats  fourni  par  l'étude  microscopique  de 
quelques  unes  d'entre  elles. 

Cliniquement  c'est  surtout  l'ulcération  qui ,  pendant  toute  la 
durée  de  l'affection  ,  prédomine  toujours.  Cet  ulcère  présente  un 
fond  consistant,  qui  suppure  très  peu,  est  uniformément  desséché 
ou  couvert  d'une  escarre. 

Le  bord  de  l'ulcère  est  durci,  à  peine  proéminant;  on  y  trouve, 
en  outre,  de  petites  nndo.sités  particulièrement  consistantes,  dont 
]a  surface  a  un  aspect  nacré,  brillant.  J'ajouterai  que  cet  éclat 
nacré,  tout  en  s'observant  surtout  sur  les  nodosités,  se  voit  aussi 
à  côté  d'elles.  Le  restant  du  bord  de  l'ulcère  présente  une  colo- 
ration rosée  et  est  légèrement  écailleuv.  Sur  les  nodosités  peu- 
vent exister  de  petits  ulcères  secondaires. 

Il  faut  insister  sur  ce  fait  que  ces  nodosités  se  rencontrent  le 
plus  souvent  tout  près  de  l'ulcération  principale,  mais  qu'elles 
peuvent  en  être  complètement  séparées.  Elles  forment  alors  un 
groupe  de  tumeurs  distinctes,  dont  l'une,  centrale,  est  la  plus 
volumineuse.  Ces  nodosités  reçoivent  le  plus  souvent  des  clini- 
ciens le  nom  de  perles;  mais  elles  n'ont  aucune  analogie  avec  les 
perles  microscopiques  des  épithéitomas  cutanés  vulgaires. 

La  présence  de  ces  ulcères  chez  des  personnes  âgées,  leur 
développement  lent  et  l'absence  de  toute  métastase  complètent 
le  tableau  clinique. 

Affirmer  que  les  métastases  font  toujours  défaut,  c'est  une 
assertion  qui  plus  tard  paraîtra  peut-être  trop  catégorique;  mais 
en  attendant  je  considère  ce  fait  comme  l'un  des  caractères  dif- 
férentiels entre  les  tumeurs  qui  nous  occupent  et  l'épithélioma 
cutané  vulgaire. 

Je  dois  cependant  déclarer  dès  maintenant  que,  quoique  toutes 
mes  recherches  n'aient  eu  d'autre  but  que  de  chercher  à  établir 
une  distinction  entre  ce  groupe  de  tumeurs  et  les  cpithéliomes 
cutanés  vulgaires,  tout  comme  on  le  fait  pour  les  épithéliomes 
glandulaires,    cependant   il  est   certain  que  l'on  rencontre  toutes 
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tes  formes  de  transition  possibles  entre  ces  deux  catégories  de 
tumeurs.  On  trouve,  en  eflfct,  des  tumeurs  qui  présentent  certains 
caractères  communs  avec  l'un  de  ces  deux  groupes,  tel  par 
exemple  que  la  production  de  métastases  tandis  que,  par  d'autres 
caractères,  elles  se  rattachent  plutôt  à  l'autre  groupe. 

Il  est  évident  que  l'on  ne  peut  songer  à  cTéterminer  quelles 
sont  les  combinaisons  qui  se  présentent  alors,  ni  chercher  i 
établir  quelques  types  principaux  de  ces  formes  de  transition, 
qu'après  avoir  rassemblé  des  matériaux  pendant  plusieurs  années. 
Ce  n'est  qu'alors  que  l'on  pourra  constater  si  tes  caractères  histo- 
logiqucs  expliquent  suffisamment  l'aspect  clinique  de  façon  que  réci- 
proquement, l'examen  clinique  puisse  décider  dans  quelle  catégorie 
de  carcinomes  il  convient  de  ranger  telle  ou  telle  tumeur  cutanée. 

Mais  avant  de  passer  à  la  description  des  tumeurs  que  j'ai  en 
vue,  je  dois  encore  discuter  certains  points.  En  premier  lieu, 
pour  quel  motif  n*ai-jc  pas  fait  précéder  cette  étude  d'un  aperçu 
historique? 

La  méthode  que  j'ai  suivie  et  qui  consiste  .simplement  à  débiter 
en  coupes  sériées  quelques-unes  de  ces  tumeurs,  m'a  révélé  des 
faits  si  imprévus  qu'il  m*a  paru  préférable  de  me  borner  d'abord 
à  la  description  de  ce  que  j'ai  constaté. 

II  me  semble  qu'il  ressortira  de  cette  description  qu'une  foule 
de  tumeurs  cutanées  qui ,  à  première  vue ,  ne  semblent  posséder 
que  très  peu  de  caractères  communs,  appartiennent  pourtant  au 
même  groupe. 

L'ulcère  rongeant,  le  ,styloîde  walzcnformige  Krcbsc"  d'UXNA 
et  certains  néoplasmes  considérés  comme  des  endothéliomcs  ou 
des  cylindromcs  constituent  ne  sont  à  mon  avis  que  les  principaux 
types  d'un  même  groupe  de  tumeurs,  bien  distinct  tant  au  point  de 
vue  génésique  qu'au  point  de  vue  histologique,  et  appartenant  aux 
carcinomes.  Il  m'est  impossible  d'indiquer  où,  dans  la  bibliogra- 
phie ,  on  puisse  trouver  des  renseignements  relativement  à  ces 
tumeurs.  C'est  ce  qui  m'a  décidé  à  ne  pas  commencer  par  faire 
un  aperçu  historique  et  h  ne  décrire  que  les  résultats  de  mes 
propres  recherches.  J'espère  d'ailleurs  que  mes  recherches  seront 
plus  tard  reprises  par  d'autres  et  que  l'on  verra  jusqu'à  quel 
point  mes  conceptions  sent  exactes  ou  inexactes  cl  comment 
elles  devront  cire  modifiées. 

Il  est  encore  un  autre  point  sur  lequel  je  voudrais  aussi  attirer 
l'attention.  Les  auteurs  anglais  diffèrent  essentiellement  des  auteurs 
allemands  au  sujet  de  l'ulcère  rongeant.  Tandis  que  les  anglais 
le  tiennent  pour  une  cntitc  morbide  distincte,  la  formation  de  ce 
type  de  tumeurs  donne  lieu,  dans  la  bibliographie  allemande, 
à  une  grande  confusion.  Les  auteurs  alleniand.'i,  en  eft'et,  idunti- 
Aent,  pour  la  plupart,  l'ulcère  rongeant  à  l'épithélioma  super- 
ficiel. Or,  comme  l'épithélioma  superficiel  paraît  presque  toujours 
être  un  vrai  épithélioma  avec  perles,  il  résulte  que  l'existence 
même  de  l'ulcère  rongeant  se  trouve  mise  en  doute. 
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A  mon  avis,  les  anglais  ont  raison  h  ce  sujet  et  j'estime  que 

l'ulcère  rongeant  est  bien  le  prototypt;  des  tumeurs  que  je  vais 
décrire.  La  cause  de  cette  divergence  d'opinion  me  paraît  résider 
dans  le  fait  que  ces  tumeurs  ne  se  rencontrent  surtout  qu'en 
certains  pays.  Dans  l'Europe  occidentale,  surtout  en  France  et 
en  Angleterre,  elles  sont  très  abondantes,  tandis  qu'elles  sont 
beaucoup  plus  rares  en  Allemagne  et  en  Autriche.  Fuur  ce  qui 
concerne  notre  pays,  il  me  paraît  que  cette  affection  y  est  très 
fréquente  et  qu'elle  s'obser\'e  surtout  en  certains  points  du  corps  j 
qui  constituent  son  siège  classique:  l'aile  du  nez  et  le  bord  de 
l'orbite.  Seules  des  observations  de  longue  durée  pourront  décider 
si  mon  impression  personnelle  est  réelle. 

Parmi  les  tumeurs  dont  j'ai  disposé,  treize  au  moins  apparte- 
naient à  ce  groupe.  Quoique  très  différentes  d'aspect  une  étude 
approfondie  me  démontra  qu'elles  n'étaient  que  des  variantes 
d'un  seul  et  même  type. 

Parmi  ces  treize  tumeurs,  dont  le  diagnostic  clinique  était  pour 
toutes:  ulcère  rongeant,  épithéliome  cutané,  ulcère  cutané,  j'en 
ai    choisi    quatre   que  j'ai  soumises  à  une  étude  plus  minutieuse. 

Les  raisons  qui  m'ont  guidé  dans  mon  choix  sont  de  nature 
diverse:  c'est  aussi  bien  leur  diagnostic  positif  d'ulcère  rongeant 
que  la  circonstance  que  la  pièce,  une  fols  enchâssée,  se  prêtait 
fort  bien  à  la  confection  de  coupes  en  séries.  Je  désirais  avant 
tout  les  débiter  en  coupes  sériées,  parce  qu'un  examen  répété 
m'avait  démontré  l'existence,  dans  une  seule  et  même  tumeur, 
de  différents  groupes  cellulaires  qGi,  au  double  point  de  vue  de 
leur  genèse  et  de  leur  forme,  semblaient  être  indépendants  les  uns 
des  autres  et  dont  la  présence  faisait  pencher  le  diagnostic,  tantôt 
en  faveur  d'un  épithéliome,  tantôt  en  faveur  d'un  cndothéliome. 

La  Seule  possibilité  qui  s'offrait  de  trancher  la  question  était  de 
poursuivre  ces  amas  cellulaires  dans  toutes  les  directions  et,  autant 
que  possible,  de  rechercher  avec  quels  tissus  normaux  ils  étaient 
en  rapport.  Four  cela,  il  fallait  pratiquer  des  coupes  en  série  de 
toute  une  tumeur  ou  du  moins  d'une  partie  assez  notable  d'une 
tumeur,  pour  les  étudier  consécutivement  au  microscope. 

A  ma  satisfaction  j  je  parvins  presque  toujours  h  poursuivre 
CCS  groupes  cellulaires  et  je  constatai  qu'ils  ne  sont  jamais  ou 
presque  jamais  complètement  indépendants  des  tissus  voisins.  Or. 
c'est  là  une  circonstance  qui  a  rendu  très  démonstratives  mes 
préparations. 

Bien  qu'il  soit,  en  général,  préférable  pour  pratiquer  des  coupes 
en  série,  de  se  servir  de  l'inclusion  dans  la  parafÈnc,  je  me  suis 
servi  de  celloidine,  ce  mode  d'inclusion  étant  plus  convenable 
pour  des  préparations  de  la  peau  avec  ses  poils  et  ses  éléments 
cornés.  Les  difficultés  qu'offre  le  procédé  sont  largement  com- 
pensées par  la  grande  facilité  avec  laquelle  on  peut  procéder  à 
la  confection  des  coupes. 
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!>«  coupes  scrices  ont  été  traitées  par  la  méthode  de  double 
coloration  à  l'iiéniatoxyline  et  à  Téosinc.  Afin  de  pouvoir  colorer 
simultanément  plusieurs  préparations,  j'ai  d'abord  surcoloré  les 
coupes  par  l'hématoxylinc;  puis,  après  décoloration  à  l'aide  d'al- 
cohol  acidulé,  je  les  ai  rendues  légèrement  alcaline*.  Ce  procède 
est  avantageusement  usité  au  Laboratoire  BOERIIAAVE.  Ce  trai- 
tement permet  aux  noyaux  des  cellules  normales  de  se  différen- 
cier parfaitement. 

La  première  tumeur  que  j'ai  ainsi  étudiée  était  un  ulcère  roih 
gcant  de  Taile  du  nez.  J'en  ai  débité  une  partie  en  ane  série 
de   177  coupes,  épaisses  de   12,5  à   1$ /i. 

Voici  ce  que  je  signalerai  de  l'histoire  clinique. 

Madame  X ,  femme  d'un  batelier,  âgée  de   54  ans,  a  un 

ulcère  de  l'aile  du  nez.  Cet  ulcère  existe  depuis  quelques  années 
et  s'est  lentement  développé.  Le  début  de  l'affèctioa,  qui  remonte 
h  13  ans,  était  un  petit  point  noir  qui  s'est  lentement  transformé, 
en  s' accroissant ,  en  une  petite  pustule.  Cette  pustule  s'est  ensuite 
ouverte  et  a  persisté  dans  cet  état.  De  temps  à  autre  elle  se 
couvrait  d'une  petite  croûte,  d'une  petite  escarre,  qui  se  déta- 
chait. La  pustule  devint  de  plus  en  plus  étendue.  On  intervint 
plusieurs  fois  avec  le  bistouri  et  le  cautère  Paquelin;  mais  l'ulcère 
résista  à  ce  traitement  et  s'accriit  lentement. 

Au  moment  de  l'opération,  qui  fut  pratiquée  à  Amsterdam  dans 
le  service  du  Professeur  Koktkweg,  voici  quel  était  l'état  des 
choses. 

L'aile  du  née  a  presque  entièrement  disparu,  et  est  remplacée 
par  un  ulcère  qui  occupe  le  bord  libre  de  l'orifice  externe  des 
fosses  nasales.  En  avant,  cet  ulcère  s'étend  jusqu'à  la  cloison 
nasale.  En  arrière,  tl  s'étend  jusqu'au  point  de  réflexion  de  ta 
muqueuse  nasale  sur  la  lèvre  supérieure.  L'ulcère  est  long  et  étroit. 

II  suppure  peu  ;  il  est  partiellement  recouvert  par  de  minces 
croûtes  tandis  que,  dans  le  restant  de  son  étendue,  on  voit  le 
tissu  rongé,  quelque  peu  desséché. 

En  quelques  points  le  cartilage  de  l'aile  du  nez  est  à  nu  et 
apparaît  sous  la  forme  d'une  crête.  Les  bords  de  l'ulcère  sont 
par-ci  par-là  légèrement  attaqués  et,  dans  ce  cas,  cyanoses. 
Partout  ailleurs  ils  sont  légèrement  soulevés,  durs  et  garnis  de 
quelques  petites  nodosités.  En  quelques  rares  points  de  son  étendue, 
te  bord  est  de  nature  cicatricielle.  Les  petites  nodosités  n'attei- 
gnent pas  !c   volume  il'un  grain  de  riz. 

L'épidcrme  est  généralement  rosé,  mais  en  de  nombreux  points, 
et  surtout  au  niveau  des  nodosités,  il  est  écailleux  et  d'un  éclat 
nacré.  La  largeur  du  bord  est  de   t  à  quelques  millimètres. 

La  tumeur  a  été  largement  excisée  dans  le  tissu  .qain  ;  elle  a 
donc  été  totalement  extirpée.  Elle  a  été  directement  traitée  par 
une  solution  de  formaline  à  io''/„.  On  l'a  ensuite  placée  24  heures 
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dans  de  l'alcool  absolu,  que  l'-on  a  renouvelé  k  diverses  reprises; 
]>uî.s,  un  l'a  incluse  dans  la  celloidine;  elle  a  ùté  colorée  comme 
je  l'ai  dit  plus  haut. 

La  femme  s'étant  opposée  à  toute  opération  autopla.stique,  on 
lui  a  appliqué,  après  guérison  de  la  paroi,  un  rtcz  artificiel,  qui 
semblait  très  satiïifaisant  et  avait  été  fabriqué  par  M.  GkEVKRS 
d'Amsterdam. 

Quant  à  ce  qu'il  advint  dans  la  suite,  je  me  Itouve  dans  l'im- 
possibilité de  le  dire,  attendu  que  la  femme  quitta  la  ville. 

L'ulcère  fut  coupé  dans  le  sen&  de  sa  longueur,  perpendicu- 
lairement à  sa  surface;  ses  limites  dans  une  préparation  micros- 
copique étaient  donc ,  d'un  côté ,  la  peau  de  l'aile  du  nez  et  de 
l'autre,  la  muqueuse  nasale. 

Voici  ce  que  l'on  a  constaté  à  l'examen  microscopique. 

A  un  faible  groMÎMcment,  on  peut  déjà  distinguer  les  limites 
de  la  tumeur.  Elles  semblent  constituées  par  une  couche  très 
richement  nucléée  qui,  examinée  à  un  plus  fort  grossissement, 
parait  être  du  tissu  à  j>Iasmomcs  d'L'NN.'^:  nous  aurons  l'occasion 
de  revenir  sur  sa  signification.  En  dehors  de  cette  couche  de 
plasmomcs,  Tcpiderme  est  d'épaisseur  normale.  Il  s'étend  encore 
sur  cette  couche  mais  d'une  façon  très  irrégulière,  tant  pour  ce 
qui  regarde  son  épaisseur  totale  qu'en  ce  qui  concerne  l'épais- 
seur de  chacune  de  ses  couches  constitutives.  C'est  plus  loin 
que  l'on  rencontre  l'uIcèrc;  il  s'étend  jusqu'à  la  limite  de  la 
muqueuse,  qui  est  un  peu  épaissie.  Là,  la  couche  de  plasmomes 
le  délimite  superficiellement. 

La  muqueuse,  qui  est  presque  normale,  n'est  nullepart  en 
continuité  avec  la  tumeur.  Outre  qu'elle  est  épaissie,  on  remarque 
quelques  leucocytes  dans  son  épaisseur. 

La  surface  de  l'ulcère  est  très  irrégulière,  ce  qui  est  dû,  d'une 
part  à  ce  qu'un  lambeau  cutané  est  attaqué  par  l'ulcération  et, 
d'autre  part,  à  ce  qu'en  certains  points  le  cartilage  proémîne. 

Nous  examinerons  maintenant  de  plus  près  chacune  des  parties 
que  nous  venons  d'énumérer,  en  commençant  du  côté  de  la 
peau  saine. 

Nous  trouvons  d'abord  un  épiderme  d'épaisseur  normale.  La 
couche  de  Malpighi  est  formée  par  quatre  à  six  assises  super- 
posées de  cellules:  son  assise  profonde  est  formée  par  des  cel- 
lules en  palissade. 

A  la  surface  du  corps  muqueux  de  Mai.imgH!  se  trouve  une 
couche  granuleuse  (stratum  granulosum),  constituée  par  deux  ou 
trois  assises  de  cellules;  l'épaisseur  de  la  couche  granuleuse  est 
à  peu  près  égale  au  sixième  de  l'épaisseur  de  la  couche  de  Mai.PICHI. 

Vient  ensuite  une  couche  transparente  (stratum  lucidum),  très 
peu  distincte;  puis,  une  couche  cornée  (stratum  corneum).  Ces 
deux  couches  dans  leur  ensemble  ont  à  peu  près  la  même  épais- 
seur que  la  couche  granuleuse. 
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De  répidermc  partent  vers  la  profondeur  de  nombreuses  for- 
mations ,  qui  ressemblent  îi  des  follicules  pilciiK.  Ces  foHïcules 
sont  fclativement  assez  distants  les  uns  des  autres,  mais  la  plu- 
part d'entre  eux  sont  tris  complexes:  le  plus  souvent  chaque 
groupe  follicuLiirc  se  ccmpuse  de  plusieurs  poils  avec  leurs  attii- 
buts  et  de  quelques  grosses  glandes  sébacées. 

Il  est  rare  que  l'on  trouve  des  crêtes  épidcrmîques,  saillantes 
dans  le  derme  et  que  l'on  ne  puisse  consi<ltl-rer  comme  des  pro- 
longcment<i  d'vin  follicule;  en  tous  cas,  elles  sont  très  petites. 

Déjà  du  voisinage  des  follicules,  on  voit  entre  les  cellules 
ordinaires  en  palissade,  d'autres  cellules  qui  se  distinguent  par 
leur  longueur  et  leur  étroitesse.  Elles  sont  très  vivement  colorées 
et  peu  riiflfcrenciécs ,  de  sorte  qu'il  est  difficile,  si  non  impossible, 
de  décider  si  l'on  a  affaire  à  des  noyaux  ou  à  des  cellules.  On 
en  trouve  aussi  qui  sont  particulièrement  amincies  en  leur  milieu. 
Conmic  Ic5i  cellules  en  palissade,  elles  sont  disposées  perpendi- 
culairement au  tissu  conjunetif  sous-jaccnt. 

Klles  sont  plus  nombreuses  au  niveau  du  col  du  follicule  et 
disparaissent  au  niveau  de  l'embouchure  des  glandes  sébacées. 

Si  l'on  poufiiuit  le  follicule  pileux  en  pénétrant  dans  le  derme, 
on  les  voit  réapparaître  en  grand  nombre  là  où  le  poil  possède 
de  nouveau  une  belle  assise  de  cellules  en  palissade.  On  en  trouve 
même  sur  le  bulbe  du  poili  là,  comme  les  cellules  en  palissade, 
elles  sont  un  peu  plus  petites  qu'ailleurs.  Si  l'on  examine  une 
glande  sébacée,  on  retrouve  de  semblables  cellules  entre  les  acinm 
glandulaires.  Il  est  difficile  d'établir  quel  est  leur  rapport  avec 
le  tissu  conjonctif  et  avec  l'cpithéltum.  l£n  tout  cas  ici  elles  sont 
généralement  perpendiculaires  aux  no\*aux  des  cellules  étroites  et 
plu«  sombres  du  réseau  élxstiquc,  qui  enveloppe  tangentiellement 
la  glande  sébacée. 

Dan>  !«î  iwrtie^  les  plus  profondes  des  acinus,  on  les  trouve 
S(Ki\xnt  en  compagnie  de  cellules  en  division  caryocinétiquc.  La 
rusott  de  cette  association  réside,  me  scmble-t-îl .  dans  ce  bit 
que  CCS  deux  espèces  d'éléments  coexistent  à  la  limite  du  tissu 
CK^njonctif.  Je  ne  SAuraîs  dire  quelle  e^  la  signincation  de  ces 
cellule:^  tonpic»  et  étn,>ttc:^  Je  ne  puis  dire  non  plus  si  elles  existent 
en  qualité  et  en  quantité  ég&le,  i  l'état  normal,  je  ne  pense  {tas 
qu'eUcA  aient  quelque  rdalion  avec  U  dÎTisioQ  nucléaire.  S'il  m'est 
pcmm  d'éntcltre  une  hypothèse,  qui  d'aûDcurs  n'est  pas  autre* 
ment  leg***™**  >  j'  sup|Kwc  qiK-  ee  sont  rfcs  éléments  contractuel. 
U  en»  ^M  pu  Umt  origiiK ,  elks  ufaitieuieBt  au  tissa  épithé- 
mX  Uett  qiiVtin  sMstut  tant  contre  te  tina  coiôoiictiC  Si  j*iitsis(c 
«tts»  >o«e*e«»eM  «or  €«t  C«IMc»,  c'est  qat  doos  reUouveronK  le 
mime  type  d^^MiMits  <Ims  la  Iwnew  vCme. 

IViw  ce  q«i  nfitrck  U  Ci^uche  ty*adewiK  de  répUlcrme.  elle 
«'«tc«d  ^tmftCtm  col  de»  fjlÊmàm  «ébacées,  «oqod  cUc  adhère 
pin  xm  mAm. 

Si  iMuatCMSt  MWS  >ri,Mrtiir<ii    yv^iiJuwi.  A  oè  fl  recouvre 
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déjà  la  tumeur,  nous  constatons  qu'il  présente  de  rombrcuscs 
modifications  {VI.  XXXVII,  fig.  9). 

P-ii  fjénéral,  toutes  les  couches  qui  le  constituent  sont  plus 
ëpaisscs;  ceci  est  vrai  surtout  pour  les  couches  cornée  et  granu- 
leuse. Toutes  les  cellules  de  toutes  les  couches,  ;ui  fur  et  à 
mesure  qu'elles  se  rapprochent  de  l'ulcère,  perdent  de  plus  en 
plus  leur  affînité  pour  les  matières  colorantes:  riiéniatoxyline 
aussi  bien  que  réosinc  leur  donne  une  coloration  diffuse.  De  plus, 
les  cellules  sont  un  peu  plus  volumineuses  qu'à  l'état  normal. 

C'est  l'assise  des  cellules  en  palissade  qui  montre  les  altéra- 
tions les  plus  importantes.  Les  noyaux  ne  se  colorent  plus  aussi 
bien.  I^'axe  loni^itudinal  des  ccllides  n'est  plus  perpendiculaire  h 
la  limite  du  tissu  conjonctif.  mais  forme  avec  elle  un  angle  obtus. 
On  a  l'impression  que  ces  cellules  auraient  glissé  les  unes  contre 
les  autres.  Les  autres  cellules  de  la  couche  de  MALPlGill  sont 
moins  nettement  dentelées  sur  leurs  bords  que  ce  n'est  le  cas 
normalement  et  leur^  contours  sont  souvent  diUîctlemcut  visibles. 
De  même  la  transition  entre  la  couche  cornée  et  la  couche  trans- 
parente peut  être  très  peu  nette.  On  constate  pourtant  généra- 
lement que  la  couche  cornée  surtout  est  épaissie.  On  y  voit  aussi 
des  déchirures  transversales  qui  se  continuent  avec  des  fentes 
parallèles  à  la  surface,  ce  qui  signifie,  au  point  de  vue  clinique, 
que  l'épiderme  se  desquame.  L'épidcrme  est  en  outre  subdivisé 
en  plusieurs  couches  par  une  substance  homogène,  qui  siège 
surtout  entre  les  cellules,  mais  qui  parait  cependant  se  continuer 
avec  le  corps  des  cellules.  Je  crois  que  c'est  11^  la  cause  de  l'aspect 
nacré  de  l'épiderme. 

Il  arrive  que  tout  près  de  l'ulcère  l'épiderme  est  aminci  dans 
son  ensemble.  Là  aussi  on  constate  que  les  cellules  du  tissu 
conjonctif  aussi  bien  que  les  cellules  épidermtqucs  sont  mal  colo- 
rées; il  peut  même  être  difficile  de  déterminer  la  limite  exacte 
entre  ces  deux  tissus.  Cette  distinction  est  parfois  plus  facile 
dans  l'ulcère  même,  parce  que  là  l'épiderme  est  nettement  séparé 
par  une  fente,  du  tissu  conjonctif. 

Parfois  l'épiderme  du  bord  de  l'ulcère  est  très  mince  et  rempli 
de  petites  lignes  de  coloration  foncée,  comme  si  l'épiderme  était 
détruit.  C'est  probablement  l'effet  d'une  dessication  rapide,  qui 
se  produit  fortuitement  avant  que  le  cycle  dégénératif  habituel 
se  soit  accompli.  L'aspect  que  l'on  obtient  alors  ressemble  com- 
plètement à  celui  que  nous  voyons  lorsque  nous  examinons  la 
zone  marginale  d'un  lambeau  cutané  normalement  excisé  qui, 
avant  d'avoir  été  fixé,  a  été  soumis  à  la  dessication. 

La  partie  de  la  peau  qui  recouvre  la  tumeur  est  également 
pourvue  de  follicules  ou  de  formations  qui  y  ressemblent. 

Maintenant  que  nous  avons  fait  connaître  comment  se  com- 
ix>rtc  la  peau  en  général,  nous  devons  signaler  quelques  parti- 
cularités. 

Là  cil   l'épiderme  est  soulevé  par  une  nodosité  de  la  tumeur 
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sous-jacente ,  il  peut  ôtrc  très  mince.  On  peut  aussi .  arant 
d'arriver  au  grand  ulcère,  très  souvent  trouver  de  petits  ulcères 
et  cela  su  présente  généralemeiit  sur  les  nodosités. 

Quelque  variable  que  puisse  être  l'aspect  de  l'épidenne.  je 
crois  que  nous  pouvons  'en  donner  des  explications  très  simples. 
D'une  façon  générale ,  tout  ce  que  nous  avons  décrit  est  une 
dégénérescence  de  l'épidermc,  occasionnée  par  un  défaut  de  na- 
trition.  Lh.  uù  les  cellules  sont  volumitieuses  et  séparées  par  une 
substance  honrogènc,  nous  avons  affaire  à  la  conséquence  d'une 
diminution  de  la  circulation  intra-cpi dermique.  La  dessicatioo  qui 
se  présente  parfois  est  la  conséquence  d'un  arrêt  total  de  cette 
circulation  plasmatique.  L';imincisscment  de  l'épidermc  au  niveau 
des  nodosités  pourrait  être  attribué  k  une  tension  et  à  une  exa- 
gération de  la  desquamation  des  cellules  supcrficicUcs,  duc  à  une 
augmentation  du  fr(Jttement  auquel  elles  sont  exposées. 

Le  glissement  des  cellules  en  palissade  les  unes  sur  les  autres 
pourrait  être  dû  en  partie  à  une  tension.  Il  est  même  possible 
que  nous  devions  y  voir  la  manifestation  d'un  processus  en  rap- 
port avec  la  formation  de  ta  tumeur:  je  ne  saurais  dire  de  quelle 
nature  est  cette  corrélation.  Tout  ce  que  je  puis  affirmer,  c'est 
que  c'est  là  où  l'on  constate  la  présence  de  cellules  en  palissade 
ayant  glissé  les  unes  contre  les  autres,  que  l'on  a  le  plus  de 
chance  de  rencontrer  des  formes  de  transition  entre  ces  cellules 
et  les  cellules  propres  de  la  tumeur  (FI.  XXXVII,  fig.  9).  On 
pourrait  encore  en  dire  beaucoup  relativement  à  ces  formes  de 
tranîiition;  mais  nous  devons  avant  tout  continuer  la  description 
générale  de  notre  préparation. 

Lorsque  nous  examinons  te  corps  papiilaire  du  derme,  nous  y 
trouvons  des  altérations,  déjà  à  une  grande  distance  de  la  tumeur. 
Nous  avons  déjà  dit  que  les  papilles  sont  larges;  une  autre  altéra- 
tion principale  consiste  en  ce  qu'au  centre  des  papilles,  il  y  a 
des  lîbritles  qui  deviennent  très  indistinctes.  La  direction  de  ces 
fibrilles  est  très  irrégulière,  de  sorte  que  le  tissu  conjonctif  donne 
l'impression  d'une  masse  compacte  fintmetil  granuleuse.  Ce  tissu 
conjonctif  prend  dans  rhématoxylinc  une  coloration  diffuse.  C'est 
une  dégénérescence  des  fibrilles  collogèncs,  dégénérescence  qui 
se  rencontre  généralement  au  bord  des  tumeurs. 

Là  où  tout  s'est  transformé  en  tumeur,  on  ne  voit  plus  ce  tissu 
conjonctif  dégénéré,  alors  qu'on  le  trouve  encore  dans  la  partie  où, 
à  côté  des  cellules  du  néoplasme,  on  rencontre  des  restes  d'autres 
tissus,  tels  que  poils  etc.  On  le  trouve  d'une  part,  en  dedans 
et,  d'autre  part,  en  dehors  de  ta  couche  de  plasmomcsqui  entoure 
la  tumeur.  Les  plasmomcs  se  groupent  autour  des  vaisseaux. 
à  la  périphérie  de  la  tumeur.  Entre  ces  cellules  on  rencontre 
le  plus  souvent  des  vaisseaux  lymphatiques  avec  un  endothé* 
lium  très  net. 

La  signification  de  ce  tissu  à  plasmomes  n'est  pas  encore 
bien  établie.  Je  partage  l'avis  de  ceux  qui  considèrent  ce  tissu 
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comme  une  formation  de  tissu  adânoidc,  qui  se  développe  aux 
dépens  du  tissu  lymphatique  qui  entoure  les  vaisseaux  sanguins. 
En  d'autres  termes,  il  ne  faut  pas  y  voir  une  infiltration  par 
diapédèsc  de  globules  blancs  émigrés  des  vaisseaux  sanguins. 

On  peut  en  considérer  la  formation  comme  une  tJéfense  de 
l'organisme  contre  un  agent  nuisible,  tendant  à  se  propager  le 
long  des  voies  lymphatiques.  Cet  aj^eiit  nuisible,  dans  le  cas  qui 
nous  occupe,  est  aussi  bien  la  tumeur  elle-même,  qui  se  déve- 
loppe dans  les  fentes  lymphatiques,  que  les  produits  de  la  tumeur 
nuisibles  pour  l'organisme  cl  qui  sont  charriés  par  la  lymphe. 

La  formation  de  ce  tissu  à  plasmoiues  doit  donc  être  envisagée 
d'une  façon  analogue  à  l'hyperplasie  du  tissu  des  ganglions  lym- 
phatiques, qui  se  produit  dans  les  infections  chroniques  le  long 
des  voies  qui  charrient  les  produits  pathogènes. 

On  y  trouve  parfois  aussi,  bien  que  ce  soit  rare,  une  véritable 
infiltration.  11  est  probable  que  ce  fait  doive  être  presque  tou- 
jours attribue  à  des  infections  secondaires  ducs  h  l'existence 
des  ulcères  et  aux  altérations  ilégéncrattves  de  la  ]]eau  que  nous 
avons  décrites  plus  haut. 

Il  y  a  même  lieu  de  s'étonner  qu'il  soit  si  rare  qu'une  infec- 
tion se  produise;  ce  fait  peut  s'expliquer  cependant,  ainsi  que 
nous  le  verrons. 

Maintenant  nous  pouvons  étudier  de  plus  près  la  structure  de 
la  tumeur  mente. 

Nous  dirons  en  principe  que  nous  avons  le  plus  souvent  affaire 
à  des  traînées  ou  des  plaques  très  étroites  de  cellules  néoplasti- 
qucs,  qui  sont  très  irrégulières  de  forme  et  d'aspect  (PI.  XXXVl, 
fig.  i).  Elles  sont  situées  au  sein  d'un  stroma  de  tissu  conjonctîf 
fibriliaire,  très  pauvre  en  noyaux.  Nous  soiumes  en  présence  d'une 
tumeur  squirrheuse,  qui  correspond  parfaitement  k  la  consistance 
dure  que  l'on  perçoit  cliniquement. 

Pour  ce  qui  regarde  les  cellules  qui  constituent  les  traînées 
néoplastiques,  elles  sont  en  général  très  petites.  En  règle  géné- 
rale, on  ne  distingue  pas  les  limites  des  cellules.  Si  l'on  part 
de  cette  idée  qu'à  chaque  noyau  correspond  un  territoire  cellu- 
laire,  on  peut  se  représenter  la  forme  des  cellules  en  se  fondant 
sur  la  forme  des  noyaux  et  sur  leur  disposition  réciproque.  En 
procédant  de  la  sorte,  on  peut  conclure  h  l'existence  de  deux 
types  principaux  de  cellules;  entre  ces  deux  types  on  trouve  de 
véritables  formes  de  transition. 

L'un  de  CCS  types  est  caractérisé  par  un  noyau  ovalaire,  mon- 
trant une  charpente  chromatique  très  distincte,  mais  faiblement 
colorée  par  l'hématoxylinc. 

L'autre  type  a  des  noyaux  très  minces,  qui  se  colorent  très 
vivement  et  ne  possèdent  pas  de  réticukim  chromatique. 

Là  où  la  tumeur  est  uniquement  formée  par  des  cellules  de 
ce  second  type ,  on  constate  qu'elles  sont  fortement  serrées  les 
unes  contre  les  autres.  Elles  présentent,  en  outre,  toutes  la  même 
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direction .  cette  direction  correspondant  plus  ou  moins  à  celle  de 
la  traînée  néoptastique  clIc-mémc. 

Bien  que  très  souvent  les  cellules  de  chacun  de  ces  deux  t>'pes 
soient  réunies  en  un  groupe,  on  peut  cependant  aussi  les  voir 
mélangées  de  toute  espèce  de  façon:;.  Mon  impression  est  que, 
quand  les  deux  types  de  cellules  coexistent,  les  petites  cellules, 
à  noyaux  foncés,  sont  en  général  plus  rapprochées  du  tissu  con- 
jonctif:  noiLs  avons  d'ailleurs  constaté  le  même  phénomène  pour 
les  petites  cellules  de  l'assise  en  palissade  de  t'épiderme ,  ainsi 
que  dans  les  gaines  des  poils  situés  en  dehors  de  la  tumeur.  On 
trouve  bien  quelques  exceptions  à  celte  règle,  mais  il  me  semble 
que  bon  nombre  d'entre  elles  ne  sont  qu'apparentes. 

Entre  les  cellules  néoplastiques  on  distingue  un  très  mtnce 
septum  de  tissu  conjonctif,  dont  l'existence  se  décèle  par  la 
présence  d'une  ou  de  plusieurs  fibres  élastiques.  Ces  fibres  élasti- 
ques se  voyaient  déjà  bien  par  la  coloration  ordinaire;  mais  la 
coloration  par  l'orcéinc  de  Unna-Taenzkk  ne  laissait  plus  le 
moindre  doute  sur  leur  existence. 

Je  considère  les  deux  types  de  cellules  du  néoplasme,  les  cellules 
rondes  et  les  cellules  étroites  et  grêles,  comme  étant  apparen- 
tées et  provenant  du  même  tissu.  Il  n'est  pas  difficile  non  plus 
de  trouver  des  formes  de  cellules  qu'il  faut  con^dérer  comme 
des  transitions  entre  les  deux  types. 

Le  tissu  conjonctif  pauvre  en  cellules  renferme  peu  de  vais- 
seaux et  c'est  probablement  pour  ce  motif  que.  comme  je  l'ai 
dit  plus  haut,  on  ne  voyait  presque  pas  de  réaction  inflamma- 
toire à  la  suite  d'infections. 

La   chose  n'est  pas  aussi  simple  que  je  l'ai  indiquée  jusqu'ici. 

Les  parties  que  j'ai  décrites  sont,  pour  la  plupart,  excessive- 
ment petites;  mais  il  y  en  a  d'autres,  d'as^ieci  variable,  dont 
l'explication  m'a  coûté  beaucoup  de  peine. 

En  premier  lieu ,  on  trouve  au  sein  de  la  tumeur  des  plaques 
de  tissu  cartilagineux;  leur  présence  dans  une  tumeur  de  l'aile 
du  nez  n'a  rien  qui  doive  nous  surprendre. 

Ce  tissu  cartilagineux  contient  \>c\i  de  cellules;  elles  absorbent 
bien  les  matières  colorantes.  La  substance  fondamentale  du  cartilage 
se  colore  elle-même  difficilement.  Comme  nous  t'avons  dit,  ce 
tissu  apparaît  nettement  au  sein  de  l'ulcère.  11  est  manifcstcmeat 
en  voie  de  nécrose  et  est  irrégulièrement  attaqué  par  la  tumeur. 
On  y  trouve  généralement  des  canaux  qui  réunissent  les  anciennes 
cavités  cellulaires.  Dans  ces  canaux  on  voit  ça  et  là  des  cellules 
néoplastiques,  que  l'on  doit  considérer  comme  étant  la  cause  de 
la  corrosion  du  cartilage. 

Ce  sont  là  certainement  les  points  les  moins  favorables  pour  se 
faire  une  bonne  idée  d'un  ulcère  rongeant.  Quelque  intéreasuit 
qu'il  puisse  être  de  rechercher  la  façon  dont  s'opère  cette  cor- 
rosion du  cartilage ,  il  s'agit  trop  id  d'une  conséqucoce  de  U 
localisation   spéciale   du   néoplasme  pour  qu'il  vaille  la  peine  de 
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s'y  arrêter.  Plus  impartantes  sont  dps  form<atif>ns  diverses,  que 
l'on  trouve  dans  toutes  ces  tumeurs  et  qui  semblent  toutes  avoir 
les  unes  avec  lea  autres  des  rapports  d'analogie,  bien  que  leur 
aspect  soit  variable  quand  on  les  examine  sur  les  coupes. 

Ce  qu'elles  offrent  de  caractéristitjuc,  c'est  qu'elles  siègent 
dans  une  zone  détcrmîn<:e.  Ce  fait  ne  me  frappa  cependant  pas 
tout  d'abord;  mais,  dans  l'intérêt  de  ma  description,  il  est  pré- 
férable que  je  le  signale  dès  maintenant.  La  zone  dans  laquelle 
siègent  ces  formations,  c'est  celle  où,  dans  la  peau  normale,  on 
trouve  les  follicules  pileux  avec  leurs  annexes  (poils  et  glandes 
sébacées)  ainsi  que  les  glandes  sudoriparcs.  Comme,  en  général, 
nos  tumeurs  sont  très  superficielles  et  s'étendent  rarement  plus 
profondément  que  le  tissu  coiijcnctif  sous-cutané,  il  s'ensuit  que 
cette  zone  occupe  presque  toujours  la  majeure  partie  de  la  tumeur. 
Les  parties  qui  présentent  la  structure  que  j'ai  signalée  comme 
typique  peuvent  dune  ne  pas  ou  presque  pas  se  rencontrer  sur 
des  coupes  peu  favorables. 

Dans  la  zone  superficielle  on  trouve  d'abord  des  follicules  comme 
en  dehors  de  la  tumeur.  Ces  follicules  peuvent  être  simples  ou 
composés,  contenir  un  ou  plusieurs  poils  et  £lrc  ou  ne  pas  être 
des  conduits  excréteurs  de  glandes  sébacées. 

En  général,  dans  la  région  de  la  tumeur,  les  glandes  sébacées 
sont  très  peu  nombreuses. 

Ces  follicules  présentent  parfois  la  structure  normale  ;  mais  ils 
montrent  souvent,  à  côté  de  parties  absolument  normales,  des 
parties  de  nature  pathologique.  Parmi  ces  altérations  pathologi- 
ques, les  unes  sont  de  nature  atrophique  et  les  autres  de  nature 
néoplastique.  Ici  encore  on  trouve  de  petites  cellules  dans  la 
couche  des  cellules  en  palissade. 

Dans  la  tumeur  dont  nous  nous  occupons,  se  trouve  surtout 
un  follicule  composé,  volumineux  et  très  remarquable,  dont  nous 
décrirons  successivement  les  parties  constitutives. 

En  premier  lieu,  il  en  part  une  épaisse  traînée  cellulaire,  qui 
ne  ressemble  à  aucun  des  tissus  qui  existent  normalement  dans 
la  peau.  Cette  traînée,  qui  s'étend  très  loin,  est  largement  en 
continuité  avec  le  col  du  follicule.  Les  cellules  épithéliales  se 
continuent  insensiblement  avec  celles  de  la  tumeur.  Cette  traînée 
est  dirigée  obliquement  par  rapport  à  la  surface  de  l'épidcrmc , 
de  telle  façon  que  la  partie  la  plus  profonde  de  la  traînée  est  la 
plus  rapprochée  de  l'ulcère. 

Pour  se  faire  une  idée  de  la  forme  de  cette  traînée,  on  peut 
se  représenter  un  boudin  de  mastic,  dans  lequel  on  ferait  une 
multitude  de  petites  dépressions  en  le  pinçant  des  doigts. 

En  deux  endroits,  on  aurait  pincé  si  fortement  que,  les  deux 
doigts  se  touchant,  les  parties  du  boudin  de  mastic  n'adhére- 
raient plus  que  par  quelques  rares  ponts  de  substance. 

C'est  ainsi  que  dans  la  plupart  des  coupes,  au  lieu  d'une 
traînée  continue,  on  voit  deux  ou  trois  fragments,  qui  sont  ou 


bien  complètement  séparés,  ou  bien  réunis  par  de  minccK  ponts  de 
substance  (l'I.  XXXVI,  fig.  2  et  3).  Cette  traînée  ncoplastîquc est 
essentiellement  formée  par  de  longues  cellules  fusifornies,  dirigées 
dans  le  même  sens  qu'elle.  Ces  cellules  forment  une  enveloppe 
d'épaisseur  variable,  délimitant  une  partie  centrale.  Les  cellules 
de  cette  enveloppe,  surtout  les  plus  externes,  ont  en  général  des 
noyaux  fortement  colorùs.  Ua  partie  centrale  de  la  traînée  est 
formée  par  des  cellules  plus  clairts,  qui  peuvent  elles-mêmes 
être  distinguées  en  plusieurs  assises.  L'assise  superficielle,  c'est- 
à-dire  celle  qui  est  adjacente  à  l'enveloppe,  contient  parfois  quel- 
ques cellules  plus  volumineuses,  pourvues  d'un  noyau  pâle  et 
dont  le  corps  protoplasmiquc  se  colore  en  rose  par  l'éosine. 
Sous  cette  assise,  on  en  voit  une  autre,  un  peu  plus  épaisse, 
formée  aussi  par  de  grandes  cellules  à  protoplasme  clair  et  pres- 
que incolore.  linfin ,  l'assise  la  plus  interne  constitue  une  sorte 
de  moelle,  dont  les  cellules  ont  des  limites  très  peu  marquées. 
Le  protoplasme  de  ces  cellules  se  colore  de  nouveau  en  rose 
par  l'éosine  et  leurs  noyaux  sont  un  peu  plus  vivement  colores. 
Entre  ces  noyaux  on  trouve  de  petits  amas  irrégulicrs  de  chro- 
mâtine. 

L'épaisseur  de  ces  différentes  couches  est  très  variable;  mais 
là  où  elles  existent  toutes,  leur  ordre  de  succession  est  constant 
(PI.   XXXVI,  fig.   2  et  3). 

Je  considère  que,  dans  leur  ensemble,  elles  représentent  un 
follicule  pileux  malformé,  coutenant  la  racine  d'un  poil  malformé 
également. 

Etant  donné  que  les  nombreuses  dépressions,  pour  la  plupart 
étroites  et  minces,  que  présente  l'enveloppe,  sont  Cfimblécs  par 
du  tissu  conjonctif,  il  ne  faut  pas  s'étonner  si  l'on  volt  souvent, 
sur  une  coupe,  du  tissu  conjonctif  entre  les  cellules  de  l'enveloppe. 

Ce  tissu  conjonctif  pénètre  à  l'intérieur  de  l'enveloppe,  à  la 
façon  des  papilles.  Ces  papilles  sont  pour  la  plupart  très  étroites 
et  souvent  renflées  en  massue.  F.IIes  ont  une  grande  importance 
au  point  de  vue  de  la  bonne  interprétation  de  ces  tumeurs, 
parce  qu'on  les  y  rencontre  presque  toujours  et  qu'elles  peuvent 
même  leur  donner  une  physionomie  spéciale.  Le  tissu  conjonctif 
s'atrophie  parfois;  on  trouve  alors  en  apparence  des  espaces  vides 
au  sein  de  l'cpithélium.  D'autres  fois  cette  atrophie  du  tissu  con- 
jonctif marche  tle  i»air  avec  une  prolifération  de  répithélium: 
nous  constatons,  dans  ce  cas,  ce  que  nous  avons  décrit  plus 
haut,  c'est-à-dire  qu'une  fibre  élastique  semble  réunir  le  tissu 
conjonctif  à  la  tumeur. 

Nous  aurons  encore  à  revenir  sur  cette  atrophicdu  tissu  conjonctif. 

On  trouve  auvii  dans  l'enveloppe  certaines  cavité?  formées 
uniquement  par  dégénérescence  épithétiale  réelle.  Dans  notre 
tumeur,  ces  foyers  de  dégénérescence  sont  rares.  Dans  les  tumeurs 
où  ils  sont  nombreux,  ils  peuvent  leur  donner  un  aspect 
particulier. 
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La  moiille  de  la  traînée  épîthéliate  pr<îsente,  en  certains  points, 
une  tendance  à  se  ramifiur.  De  la  tramée  épithéliale  partent  plu- 
sieurs prolongements  ramifiés  et  sinueux  qui,  te  plus  îiouvent, 
ne  sont  autre  chose  que  ce  que  nous  avons  agipelé  le  type  de 
la  tumeur.  Ces  prolongements  ne  sont  reliés  k  !a  traînée  que 
par  quelques  cellules.  Dans  un  certain  nombre  de  ces  ramifica- 
tions, l'on  voit  parfois  de  petits  amas  de  protoplasme,  colorés 
en  rose,  avec  un  noyau  sphérique  et  des  vacuoles  autour  ou  au 
voisinage  du  noyau  (FI.  XXXVI,  fig.  4).  La  signification  de  ces 
amas  m'était  d'abord  inconnue;  je  ne  l'ai  comprise  que  lorsque 
je  suis  parvenu  à  poursuivre  une  ramification  néoplastique  qui 
partait  du  col  du  follicule. 

Ce  prolongement  présentait  notamment  les  mêmes  masses 
protopla-^mtques  roses  avec  des  vacuoles.  Kn  le  poursuivant,  je 
constatai  qu'il  émettait  à  son  tour,  latéralement,  de  petites  traî- 
nées néoplastiques  et  qu'il  finissait  par  se  perdre  dans  les  sinuo* 
sites  d'une  glande  sudoripare.  Les  parties  roses  ne  sont  que  les 
restes  du  conduit  excréteur  d'une  glande  sudoripare,  conduit  qui, 
au  demeurant,  s'est  transformé  en  tumeur. 

La  Euniière  de  la  glande  sudoripare  disparaît  ou  forme  aussi  » 
k  son  tour,  une  tumeur. 

Déjà  en  dehors  de  la  tumeur  on  voit  des  cellules  de  la  glande 
sudoripare  dégénérées  et  proliférées.  Leur  dégénérescence  consiste 
particulièrement  en  une  vacuolisation  {PI.  XXXVl,  fig.  5). 

Tl  est  une  autre  formation,  non  moins  importante,  que  j'aî  pu 
poursuivre  jusqu'à  l'extrémité  de  la  traiiiée  néoplastique. 

Dans  une  masse  de  tissu  néoplastique  constituée  surtout  par 
des  cellules  fusiformcs,  on  voit  subitement  l'origine  d'un  poil. 
Ce  poil  peut  se  suivre  sans  interruption,  sort  du  néoplasme  et 
là,  dépourvu  de  toute  enveloppe,  sans  gaine  du  poil  ou  de  la 
racine,  il  traverse  obliquement  le  tissu  conjonctir(P3.  XXXVl,  fig.6). 

Plus  loin,  on  distingue  autour  du  poii,  une  trace  de  cellules 
de  la  gaine  du  poil.  Plus  loin  encore,  les  cellules  de  cette 
gaine  forment  un  anneau  apparent,  dans  lequel  le  poil  est  logé, 
avec  quelques  cellules  épithéliales  desquamécs  {PI.  XXXVI,  fig.  7). 
Ce  n'est  pas  là  un  fait  unique;  dans  ce  genre  de  tumeurs  on  peut 
rencontrer  plus  d'une  fois,  au  milieu  du  tissu  conjonctif,  des 
poils,  dépourvus  de  leur  gaine  ou  de  gaine  de  la  racine,  qui 
sont  généralement  en  continuité  avec  la  masse  néoplastique. 

Un  autre  follicule  offre  de  nouvelles  particularités.  Du  col 
partent  de  nombreux  prolongements  néoplastiqucs.  Au  niveau  du 
point  où  d'ordinaire  se  trouvent  les  glandes  sébacées,  il  en  émane, 
à  angle  droit,  une  traînée  de  cellules  qui  ressemblent  tout  à 
fait  h  un  jeune  bulbe  pileux  secondaire.  Cette  saîUie ,  au  lieu  de 
se  renfler  à  son  extrémité  et  de  coiffer  une  papille  conjonctive, 
se  transforme  en  tissu  de  la  tumeur. 

Un  peu  plus  loin,  on  voit  d'autres  masses  néoplastiques  partir 
des  cellules  les   plus  superficielles   du   même   follicule.    Puis,  de 
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nouveau,  on  distingue uncglande sébacée rudimentaire(Pl.XXXVn, 
fig.  S],  qui  peut,  h  son  tour,  donner  naissance  à  une  tumeur. 
Quelques-unes  de  ces  massci  nëoplastiqucs  sont  pigmentées  tt 
ce  pigment  ressemble  au  pigment  cutané  normal. 

Pourtant  le  plus  souvent  on  peut  ramener  à  d'anciennes  hémor- 
rhagies  le  pigment,  que  l'on  trouve  aussi  bien  dans  le  tissu 
conjonctif  que  parmi  les  cellules  épithcliales.  On  rencontre  même 
des  hcmorrhagics  récentes. 

A  côté  de  follicules,  de  gaines  de  poils,  de  poils  eux-mêmes,  de 
glandes  sébacées  et  sudoripares,  on  peut  observer  que  Tcpidermc 
lui-même  peut  être  le  point  d'origine  de  masses  néoplastiques 
(PL  XXXVII,  fig.  g).  Il  semble  que  seule  l'assise  épithétiale  îa 
plus  profonde,  adjacente  au  tissu  conjonctif,  donne  lieu  à  la  for- 
mation de  tissu  néoplastique:  pour  l'épiderme,  c'est  donc  la 
couche  des  cellules  en  palissade.  Les  autres  assises  jouent  un 
rôle  purement  passif,  ou  bien  elles  ne  montrent  que  dcî  dégé- 
nérescences et  finissent  toutes  par  disparaitrc.  La  raison  en  est 
très  simple.  Toutes  les  assises  épittiélJales  tirent,  en  effet,  leur 
origine  de  la  couche  de  cellules  en  palissade,  qui  est  la  couche 
de  régénération;  or,  là  où  cette  dernière  s'est  transformée  en 
tumeur,  il  .se  fait  d'abord  que  les  conditions  de  la  nutrition  de* 
autres  couches  se  trouvent  modifiées  et  l'on  peut  bien  admettre 
que  c'est  dans  un  sens  nuisible.  En  second  lieu,  la  couche  régé- 
nératrice, au  lieu  de  former  ses  productions  normales  vers  la 
surface,  ne  produit  que  des  ceMutes  néoplastiques  et  ce,  vers  le 
tissu  conjonctif.  Parfois  cependant  la  couche  régénératrice  continue 
à  produire  des  cellules  vers  Ja  surface;  mais  alors  ces  cellules  ne 
sont  plus  tout  à  fait  normales.  C'est  de  cette  façon  que  je  m'ex- 
plique l'origine  de  ces  formations  anormales,  parmi  lesquelles 
j'en  ai  décrit  une  notamment,  comme  représentant  un  poil  mal- 
formé. Les  cellules  engendrées  du  côté  du  tissu  conjonctif,  c'est- 
à-dire  les  cellules  néoplasliques,  sont  donc  totalement  modifiées. 
Quelque  soit  le  tissu  dont  elles  proviennent,  elles  forment  tou- 
jours uniquement  des  cellules  néoplastiques  typiques.  Jamais  elles 
n'auront  une  tendance  à  former,  soit  une  cellule  pileuse,  soit 
une  cellule  de  glande  sébacée  ou  toute  autre  cellule  normale: 
elles  sont  définitivement  devenues  des  cellules  néo plastiques. 

Il  semble  y  avoir  une  exception  à  cette  règle;  mais  un  examen 
minutieux  prouve  que  ce  n'est  qu'une  exception  apparente.  Cette 
exception  est  que  la  couche  superficielle  d'une  traînée  néoplas- 
tîqiie  peut  former  k  son  tour  une  couche  de  cellules  en  palissade. 
Cette  couche  peut  être  constituée  par  de  belles  cellules  cylindri- 
ques, disposées  perpendiculairement  à  la  limite  du  tissu  conjonctif 
et  pouvant  présenter  une  bordure  protoplasmique  marginale,  nette. 

Là  où  ces  cellules  existent,  on  peut  .souvent  retrouver,  parmi 
elles,  ces  cellules  longues  et  étroites,  vivement  colorées,  que 
nous  avons  signalées  entre  les  cellules  en  palissade  de  l'épiderme 
et  des  poils,  en  dehors  de  la  tumeur. 


ss» 


p 


Dans  la  tumeur  que  nous  avons  décrite  jusqu'ici ,  cette  forma- 
tion d'une  couche  en  palissade  est  trt;s  rare.  Dans  d'autres  tumeurs, 
clic  peut,  au  contraire,  ctrc  trcs  fréquente. 

Avant  de  terminer  la  description  de  cette  tumeur,  il  nous  faut 
encore  discuter  quelques  questions,  qui  sont  d'un  grand  intérêt 
pour  la  bonne  compréhension  de  ces  néoplasmes. 

On  trouve,  en  beaucoup  d'endroits,  que  la  tumeur  et  le  tissu 
conjonclif  ne  sont  pas  juxtaposés,  mais  séparés  par  un  espace 
(fig-  I.  2,  3,  9,  io,  Il  et  12).  Tantôt  cet  espace  est  vide,  tantôt 
il  contient  en  minime  quantité  de  la  fibrine,  qui  peut  même  s'en- 
gager entre  les  fibrilles  du  tissu  conjonctif.  Mon  impression  est 
qu'une  partie  de  ces  espaces  sont  dûs  â  une  dégénérescence 
du  tissu  conjonctif,  tandis  que  d'autres  sont  des  espaces  lympha- 
tiques agrandis.  Il  est  probable  qu'ils  prennent  nais.'^ancc  par  une 
combinaison  de  ces  deux  processus.  Ce  sont  surtout  les  papilles 
de  tissu  conjonctif  qui  se  trouvent  engagées  dans  le  néoplasme, 
qui  semblent  sujettes  à  cette  dégénérescencej  c'est  pour  cela 
que  l'on  observe  souvent  des  espaces,  vides  en  apparences,  entre 
les  cellules  du  néoplasme. 

Là  où  ces  espaces  sont  abondants,  les  tumeurs  ressemblent 
beaucoup  à  certaines  tumeurs  du  groupe  mystérieux  des  cylin- 
drômes. 

Parfois  on  trouve  dans  ces  espaces  des  restes  d'un  vaisseau 
sanguin  central. 

Comme  nous  l'avons  dit,  des  hémorrhayies  sont  très  fréquentes 
dans  ces  tumeurs  et  c'est  pourquoi  il  peut  arriver  que  l'on  trouve 
certains  espaces  remplis  de  globules  rouges.  On  voit  alors  des 
masses  néoplastiques  contenant  des  cavités  remplies  de  sang  et 
simulant  des  vaisseaux  sanguins,  dont  la  paroi  serait  formée  par 
des  cellules  néoplastiqucs. 

Je  possède  un  bel  exemplaire  d'une  semblable  tumeur. 

Nous  voyons  donc  que  le  ti.ssu  conjonctif  disparaît  par  dégé- 
nérescence, au  contact  du  néoplasme,  ce  qui  permet  à  la  tumeur 
de  s'étendre.  Indépendamment  de  ce  mode  d'extension,  la  tumeur 
se  développe  aussi   par  les  voies  lymphatiques  préexistantes. 

Mais  il  y  a  d'autres  particularités  encore.  L'extrémité  d'une 
traînée  néoplastitjue  peut,  par  exemple,  se  diviser  en  de  nora- 
brcu-scs  ramifications,  tout  contre  l'enveloppe  de  tissu  à  plas- 
momeâ.  Ces  ramifications  pénètrent  entre  les  fibrilles  du  tissu 
conjonctif.  En  général,  elles  n'ont  que  l'épaisseur  d'une  cellule 
et  sont  encore,  dans  ce  cas,  constituées  par  des  cellules  étroites 
et  fortement  colorées,  telles  que  nous  les  avons  déjà  décrites. 
Il  peut  alors  être  très  difficile  de  décider  où  se  trouve  la  limite 
de  la  tumeur. 

C'est  comme  si  le  néoplasme,  à  l'exemple  d'une  amibe,  ram- 
pait à  travers  une  fente.  De  même  que  l'amibe  émet  un  fin 
prolongement   de   son    protoplasme    contractile  destiné  à  la  tirer 


plus  tard  dans  la  fente,  de  même  hi  tumeur  émet  des  prolonge- 
ments très  bien  disposés  pour  lut  former  des  points  de  fixation. 

L'aspect  que  prt^scntent  ces  minces  cellules  néuplastiqucs  entre 
les  librlilcs  conjonctives  a  conduit  Unn'a  à  supposer  que  ce  sont 
des  cléments  néoplasliques  qui  se  sont  aplatis  par  suite  de  ta 
résistance  que  leur  opposait  le  tissu  conjonctif.  Pour  Unna,  ce 
serait  là  le  motif  pour  lequel  ces  tumeurs  ont  tant  de  peine  à 
s'accroître  et  peuvent  exister  si  longtemps  sans  devenir  malignes. 
D'une  façon  générale,  ce  serait  à  la  compression  exercée  par  le 
tissu  conjonctif  qu'il  faudrait  attribuer  l'existence,  dans  ces  tumeurs, 
des  cellules  longues,  étroites  et  vivement  colorées,  ainsi  que  des 
nombreuses  interruptions  que  l'on  y  observe  dans  les  traînées 
ncoplasttques. 

Je  ne  croîs  guère  à  ce  phénomène  de  compression. 

En  premier  lieu,  parce  que  des  cellules  qui  se  laissent  aplatir 
par  compression  ne  possèdent  que  très  peu  d'activité  vitale.  Or, 
il  est  généralement  admis,  que  les  cellules  dont  l'activité  vitale 
est  minime,  possèdent  des  noyaux  qui  ont  peu  d'affînîté  pour 
les  matières  colorantes.  Au  contraire,  les  cellules  dont  les  noyaux 
absorbent  beaucoup  les  matières  colorantes  sont  presque  toujours 
douées  d'une  vitalité  très  active  et  nous  savons  que  les  cellules 
longues  et  étroites  qui  nous  occupent  ont  leur  noyau  bien  coloré. 

En  second  lieu,  on  trouve  généralement  entre  ces  cellules 
aplaties,  des  éléments  cellulaires  sphériques.  Or,  on  ne  saurait 
comprendre  pourquoi,  dans  une  traînée  de  cellules  néoplastiques 
qui  serait  ainsi  comprimée,  quelques  cellule?  seulement,  et  épar- 
pillées au  hasard,  seraient  aplaties,  tandis  que  les  autres  ne 
souffriraient  nullement  de  cette  compression. 

En  troisième  lîcu,  on  trouve  encore,  comme  nous  Pavons  dit, 
ces  cellules  dans  la  couche  en  palissade,  entre  des  cellules  cylin- 
driques, perpendiculairement  placées  à  la  surface  du  tissu  con< 
jonctif. 

Enfin,  là  où  existent  ces  cellules,  on  trouve  le  plus  souvent 
tes  espaces  que  nous  avons  signalés  plus  haut  et  qui  séparent 
l'épithéltum  du  tissu  conjonctif. 

C'est  ce  que  l'on  peut  constater  sans  dîEHculté  dans  toutes  les  pré- 
parations; on  en  voit  aussi  de  nombreux  exemples  dans  nos  figures. 

Un  mot  encore  au  sujet  de  cette  séparation.  Comme  je  l'ai 
dit  au  début,  j'ai  réussi  à  démontrer  que  l'on  peut  presque  tou- 
jours trouver  une  union  intime  entre  les  tissus,  de  telle  sorte 
que  la  séparation  complète  que  l'on  croit  observer  n'est,  en 
réalité,  qu'apparente.  Je  pense,  d'ailleurs  que  si  des  parties  épi- 
théliales  se  trouvaient  isolées,  séparées,  elles  seraient  aisément 
entraînées  par  le  courant  lymphatique  et  donneraient  facilement 
des  métastases:  je  considère  même  cette  union  intime  et  conti' 
nue  des  éléments  néoplastiques  avec  les  tissus  voisins  comme  !a 
cause  de  la  bénignité  de  ces  tumeurs. 

En  règle  générale,  la  tumeur  s'étend  jusqu'à  l'enveloppe  de 


553 

plasmomes  et  même  jusqu'à  l'intérieur  de  cette  enveloppe.  II  y 
a  cependant  des  exceptions  et  elles  offrent  une  particularité  inté- 
ressante. Comme  je  l'ai  dit,  ces  tumeurs  se  forment  surtout  sur 
l'aile  du  nez  et  au  niveau  de  l'orbite.  Or,  ce  sont  des  endroits 
où  s'insèrent  h  la  peau  des  muscles  striés.  On  trouve  donc  aiissi 
très  souvent  sous  la  tumeur  des  fibres  musculaires  striées,  soit 
isolées,  soit  réunies  en  petits  faisceaux.  Lorsque  la  tumeur  s'étend 
un  peu  profondément,  on  voit  le  plus  souvent,  entre  les  fibres 
musculaires,  des  traînées  cellulaires  dirigées  parallèlement  aux 
faisceaux  musculaires.  Ordinairement  ces  traînées  sont  constituées, 
à  la  coupe  transversale,  par  deux  cellules;  elles  sont  pleines  et 
entourées  d'une  enveloppe  spéciale,  ponctuée  à  la  coupe.  Leur 
épaisseur  est  ordinairement  égale  h.  celle  d'une  fibre  musculaire 
striée.  Parfois  on  constate  qu'elles  se  ramifient.  Je  n'en  connais 
pas  encore  complètement  la  signification;  mais  ce  sont  proba- 
blement des  prolongements  néoplastiqucs  qui  se  sont  logés  dans 
les  espaces  lymphatiques  des  faisceaux  musculaires.  Mes  prépara- 
tions ne  sont  pas  absolument  démonstratives  à  cet  égard;  elles 
donnent  toutefois  une  grande  probabilité  à  cette  hypothèse. 

J'ai  d'abord  regardé  ces  minces  travées  comme  dus  produits 
de  prolifération  des  endothétiums  des  voies  lymphatiques:  elles 
ont  même,  dans  certains  cas,  fait  poser  le  diagnostic  d'endothé- 
lioma,  diagnostic  qui  plus  tard  a  été  reconnu  inexact. 

Ces  prolongements  peuvent  s'étendre  assez  loin  et  sont  proba- 
blement la  cause  des  récidives  que  l'on  constate  si  souvent  après 
l'extirpation  de  ces  tumeurs.  La  conséquence  pratique  qu'on  en 
peut  déduire,  c'est  que  quand,  au  moment  de  l'extirpation  d'un 
ulcère  rongeant,  on  aperçoit  un  musle  de  la  face,  ou  doit  autant 
que  possible  enlever  ces  éléments  musculaires.  Four  ce  qui  regîirde 
les  muscles  eux-mêmes,  ils  présentent  fréquemment  des  dégéné- 
rescences, mais  d'étendue  très  variable.  Le  plus  souvent  les  fais- 
ceaux musculaires  deviennent  homogènes  et  apparaissent  trans- 
parents et  gonflés.  Des  faisceaux  dégénérés  se  trouvent  irrégu- 
lièrement disséminés  entre  des  faisceaux  normaux. 

C'est  par  ce  fait  que  je  termine  la  description  de  cette  pre- 
mière Tumeur. 


La  deuxième  série,  qui  comportait  92  coupes,  nous  a  été 
fournie  par  le  bord  d'un  ulcère  rongeant,  qui  s'était  développé 
près  de  l'orbite  chez  un  homme  de  58  ans.  Voici  l'histoire  cli- 
nique,   telle  qu'elle  nous  a  été  transmise  par  le  Prof.  ROTGANS. 

Anamrûse,  X ,  menuisier,  a  reçu,  il  y  a  six  ans,  dans  (?)  l'oeil 

un  fragment  de  fer  chaufi'é  au  rouge.  A  la  suite  de  cet  accident , 
une  petite  fistule  a  persisté  à  l'angle  interne  de  l'oeil.  Cette  fistule 
sécrétait    un    peu   de  liquide  et  il  s'est  formé  uni;  petite  escarre. 

Le  malade  n'a  jamais  éprouve  de  douleur  en  cet  endroit ,  mai.s 
seulement  un  peu  de  démangeaison. 
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Etat  présent.  A  l'angle  interne  de  l'oeil  gauche,  existe  un  ulcère 
(le  la  grandeur  d'une  pièce  d'un  centime,  couvert  d'une  croûte 
jaune,  sous  laquelle  paraît  se  trouver  un  fond  nia]|]ruprc. 

Les  bords  sont  soulevé."L  l.'ulcèrc  glisse  très  peu  sur  les  cou- 
ches sous-jacentes.  Les  paupières  ont  leur  mobilité  normale;  le 
bulbe  oculaire  ne  présente  aucune  altération.  Pas  de  métastases 
dans  les  ganglions  lymphatiques. 

Opération.  La  tumeur  est  extirpée  jusque  dans  les  tissus  sains; 
on  se  sert  de  ranesthésie  de  ScULEICH. 

I^  paroi  guérit  rapidement,  en  partie  par  granulation.  Deux 
mois  plus  tard ,  il  ne  s'était  pas  encore  montré  de  récidive. 

Un  examen  microscopique  superficiel  et  provisoire  fît  poser  le 
diagnostic  de  carcinome. 

On  me  confia,  pour  en  faire  l'étude,  un  fragment  de  la  tumeur 
fixé  par  l'alcool. 

D'une  façon  générale,  cette  tumeur  présente  tous  les  caractères 
de  ta  première-,  il  est  donc  inutile  d'en  refaire  la  description. 

Je  me  bornerai  seulement  à  décrire  brièvement  l'aspect  d'un 
seul  follicule. 

Ce  follicule,  près  de  la  surface  de  la  peau,  est  tout  à  fait 
normal:  il  est  seulement  un  peu  plus  large  que  d'habitude.  Il 
est  enveloppé  de  masses  de  tissu  ncoplastiquc,  qui  partent  des 
cellules  périphériques. 

La  (fig.  lo,  1*1.  XXXVlî)  nous  montre  les  rapports  de  ces  masses 
avec  l'épiderme. 

Du  follicule  sort  un  poil.  Si  on  poursuit  ce  dernier  vers  sa 
naissance,  on  voit  qu'il  se  termine  brusquement  au  uiilteu  des 
cellules  de  la  gaine  de  la  racine ,  sans  papille.  Nous  avons  donc 
afTairc  à  un  poil  follet. 

A  côté  des  cellules  qui  entourent  l'origine  de  ce  poil,  se  trouve 
un  kyste,  dont  la  paroi  est  formée  jiar  des  cellules  épitfaélialcs 
aplaties  cl  qui  loge  à  son  intérieur  un  poil  enroulé. 

La  surface  de  ce  kyste  est,  en  certains  points,  en  continuité 
avec  la  tumeur.  Cette  particularité  se  montre  très  bien  sur  la 
fig.  lo.  De  l'extrémité  profonde  du  kyste  part  un  follicule  pileux, 
d'où  sort  le  poil  cnrouli:  signalé  plus  haut. 

Vers  la  profondeur,  ce  poil  se  termine  avec  son  follicule  en 
un  bulbe  tout  à  fait  normal  et  coiiTant  une  papille.  Seulement  la 
papille  est  double.  On  trouve  fréquemment  des  kystes  semblables, 
provenant  de  follicules  pileux,  dans  ces  tumeurs,  aussi  bien  dans 
l'étendue  de  ces  tumeurs  elles  mêmes  qu'à  leur  limite. 

Pour  ce  qui  concerne  la  surface  de  l'ulcère,  je  dois  dire  que 
ce  nVst  en  plusieurs  points  qu'un  pseudo-ulcère.  On  y  trouve 
des   parties  qui  sont  recouvertes  d'un  cpithclium  assez  adhérent. 

Les  cellules  de  cet  épithéliuni  montrent  des  traces  de  dente- 
lures; l'épithélium  est  très  pâle  et  l'on  n'y  distingue  jamais  Ici 
diverses  couches  normales  de  Tépidcrme. 

Je  n'oserais  pas   décider  si  nous  avons  affaire  à  ua  mode  de 
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gucrison.  proctîdant  soit  du  bord  de  l'ulcère,  aoit  de  répithéliutn 
néoplastiqiiL-  dciiudc  à  la  surface  de  la  tumeur.  Kn  tout  cas,  cet 
épithciium  a  un  aspect  peu  constant.  Sa  présence  peut  cepen- 
dant expliquer  pourquoi  la  surface,  que  Ton  considère  coaime 
l'ulcère,  secrète  peu. 

Entre  ]cs  cellules  de  cet  épithélium  supcr6cicl,  de  mcme  que 
dans  l'cpiderme  qui  recouvre  la  tumeur,  on  trouve  parfois  des 
amas  de  cellules  «ipidcrmîques,  ressemblant  à  des  perles.  Dans 
la  tumeur  mime,  on  ne  rencontre  jamais  de  ces  perles.  Fn  outre, 
certaines  parties  de  cette  tumeur  possèdent  encore  de  belles  cel- 
lules en  palissade  (PI.  XXXVIII,  fig.   ii). 

La  troisième  tumeur  était  très  petite;  mais  elle  cessa  bientôt 
de  se  laisser  couper  facilement ,  de  sorte  que  la  série  des  coupes 
qu'elle  fournit  ne  comporte  que  80  coupes. 

Cette  tumeur  provient  d'une  femme  d'environ  45  ans.  Elle 
siégeait  au  milieu  de  la  joue.  D'après  tes  renseignements  verbaux 
que  me  donna  le  médecin,  elle  ressemblait  à  un  lupus  et  remon- 
tait à  5  ans.  Elle  a  été  cautérisée  à  diverses  reprises.  Lorsque 
ses  caractères  néoplastiqucs  devinrent  plus  manifestes,  l'ulcère 
fut  excisé.  On  l'excisa  de  nouveau  après  récidive.  J'ignore  quel 
fiit  le  cours  ultérieur  Ue  cette  lésion. 

Ce  qu'il  y  a  de  remarquable  dans  cette  tumeur,  c'eut  qu'elle 
est  constituée  par  quelques  petites  nodosités,  complètement  iso- 
lées, qui  diffèrent  de  structure.  Les  unes  ressemblent  beaucoup 
à  ce  que  nous  avons  décrit  jusqu'ici,  tandis  que  d'autres  ne 
pourraient  mieux  se  comparer  qu'à  une  éponge  aplatie,  rattachée 
par  un  pédicule  très  large  à  l'épidermc.  Bien  que  dans  son 
ensemble  la  tumeur  soit  assez  nettement  délimitée  et  de  forme 
ovoide,  on  y  voit  cependant  pénétrer  de  tous  côtés  des  papilles 
de  tissu  conjonctif  qui,  dans  notre  comparaison,  correspondent 
aux  trous  de  l'éponge.  On  peut  constater  souvent  cet  aspect  dans 
des  tumeurs  analogues.  1.^  où  les  travées  de  l'éponge  sont  Earge.s 
et  les  papilles  conjonctives  atrophiées,  la  tumeur  a  l'aspect  des 
cylindrômes. 

Une  autre  observation  permettra  de  comprendre  encore  mieux 
ces  petites  tumeurs  isolées. 

J'ai  déjà  dit  que  l'on  peut  les  constater  à  l'oeil  nu.  Les  masses 
de  néoplasme  qui  constituent  une  petite  nodosité  peuvent  se 
composer  de  plusieurs  parties  ayant  des  origines  tout  à  fait  diffé- 
rentes. C'est  même  toujours  le  cas  pour  les  nodosités  qui  ont  un 
certain  âge:  elles  se  composent  alors  de  nombreuses  parties.  Les 
ramifications  de  ces  parties  sont  cependant  tellement  entremêlées 
qu'à  l'oeil  nu  aussi  bien  qu'au  microscope,  elles  ne  forment  qu'une 
unité  néop] astique.  On  peut  aussi  parfois  voir  deux  nodosités, 
complètement  séparées  ailleurs,  qui  commeucent  à  s'unir  en  un 
point. 
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La.  quatrième  série,  la  plus  grande,  comporte  2S8  préparations. 
Elle  a  été  faite  en  vue  de  chercher  .^  étudier,  si  possible,  quelles 
sont  les  premières  transformat  ion  3  que  l'on  peut  constater  en 
allant  de  la  périphérie  vers  la  tumeur.  C'est  dans  ce  but  qu'un 
prolongement,  à  extrémité  cfi'ilce,  d'un  ulcère  rongeant  a  ctc 
débité  en  coupes  sériées  jusque  dans  le  tissu  sain. 

Diverses  transformations  furent  ainsi  constatées,  niais  elles  n'ai- 
dèrent gucrc  à  nous  éclairer  sur  l'origine  de  ces  tumeurs. 

Cette  quatrième  tumeur,  qui  provient  d'une  femme  de  52  ans, 
a  été  opérée  à  la  clinique  chirurgicale  de  Lcyde.  On  a  pose  le 
diagnostic  de  cancer  de  la  face. 

Suivant  l'anamnèse,  ralTcction  a  débuté  7'/,  ans  avant  l'opé- 
ration, sous  la  forme  d'une  jjetite  nodosité  de  la  grosseur  d'une 
tète  d'épingle:  elle  se  développa  à  la  face,  sous  l'oeil  droit. 

Cette  nodosité  finit  par  s'ulcérer.  UHc  aurait  été  incisée  une 
fois  par  le  médecin  qui  traitait  alors  la  malade. 

Nous  retrouvons  dans  cette  tumeur  à  peu  près  la  même  struc- 
ttirc  que  nous  avons  décrite  pour  les  autres. 

Une  nodosité  otTre  cependant  une  différence.  Nous  y  consta- 
tons notamment  la  présence  d'une  mince  lame  épithélialc,  qui 
pénètre  assez  profondément  dans  le  tissu  conjonctif  et  est  entiè* 
rcment  formée  par  des  cellules  dentelées  typiques. 

Dans  la  profondeur  partent  de  nombreuses  formations  ncoplas- 
tiqucs,  qui  s'entrecroisent  en  tous  sens.  L'une  des  plus  belles 
coupes  est  représentée  par  notre  tig.   13  (PI.  XXX VIII). 

Ce  qui,  dans  cette  tumeur,  attira  spécialement  l'attention, 
c'est  le  grand  nombre  de  Demodex  foîUculornm  qui  existaient 
dans  les  follicules,  Un  certain  nombre  d'entre  eux  ont  pénétré 
très  profondément;  quelques-uns  même  se  trouvent  au  centre 
d'une  glande  .sébacée. 

On  rencontre  quelques  exemplaires  de  ce  parasite  dans  la  plu- 
part de  ces  tumeur»,  ce  qui  n'a  rien  d'étonnant,  étant  donnée 
la  localisation  de  ce  néoplasme.  Je  ne  puis  voir  dans  leur  présence 
que  le  fait  d'une  simple  coïncidence. 

Les  dcgcnérations  épithéiiales  que  l'on  peut  rencontrer  en  dehors 
de  la  tumeur  sont  les  suivantes.  En  certains  points,  il  se  forme 
une  cavité  dans  l'épiderme,  le  plus  souvent  entre  l'assise  des 
cellules  en  palissade  et  les  autres  couches  de  l'épiderme.  Dans 
ces  cavités  se  trouvent  des  débris  de  cellules,  dont  les  uns  sont 
presque  insensibles  aux  matières  tinctoriales,  tandis  que  les  autres 
renferment  de  la  chromatine  irrégulièrement  disséminée.  De  sem- 
blables cavités  se  trouvent  notamment  autour  du  col  des  folli- 
cules; elles  peuvent  en  occuper  une  bonne  partie  du  pourtour. 
La  (fig.    13,  FI.  XXXVIlIj  nous  en  montre  une  image. 

La  seconde  forme  de  dégénératinns  que  l'on  constate,  c'est 
présence  de  petites  érosions,  qui  peuvent  intéresser  toute  l'épat 
seur  de  l'épiderme  et  qui  peuvent  s'étendre  jusque  dans  le  tiî 


conjonctif:  elles  méritent  alors  le  nom  d'ulcères.  L'épithcliiim  est 

souvent  légèrement  modifié  au  voisinage  de  ces  ulcères.  On 
constate  notamment  que  le  protoplasme  se  colore  très  mal  et  que 
des  vacuoles  apparaissent  au  voisinage  du  no>-au. 

Les  espaces  intcrcellulatres  peuvent  aussi  produire  l'impression 
de  vacuoles.  Ces  altérations  se  rencontrent  aussi  là  où  une  tumeur 
se  développe  aux  dépens  de  l'épiderme  (PI.  XXXVII,  (ij;.  9). 

On  trouve  quelques  leucocytes  entre  les  cellules  cpithélialcs 
ainsi  que  dans  le  tissu  conjonctif  sous-jacent. 

On  en  rencontre  même  dans  la  profondeur,  autour  des  papilles 
des  poils. 

Ensuite  on  voit  parfois  dans  l'assise  cellulaire  la  plus  externe, 
soit  d'un  follicule,  soit  d'une  ylande  sébacée,  quelques  petites 
cellules  fortement  colorées,  groupées  par  deux  ou  par  trois.  Il 
est  possible  que  ce  soit  le  début  de  la  formation  d'une  tumeur; 
mais  on  ne  peut  le  démontrer. 

Comme  on  le  voit,  le  nombre  des  altérations  observées  est  très 
restreint.  Seul  un  examen  répété  pourra  décider  si  la  présence 
de  ces  dégcnératîons  est  constante  dans  ces  tumeurs  et  si  on  ne 
les  rencontre  nulle  part  ailleurs. 

En  ce  qui  concerne  les  divisions  cellulaires,  elles  sont  rares 
en  général.  Je  n'en  ai  jamais  observé  dans  les  cellules  longues 
et  étroites,  je  les  ai  constatées,  d'une  façon  très  irrcguiière,  dans 
les  cellules  plus  ovalaîrcs,  à  noyau  et  protoplasme  clairs.  Cer- 
taines traînées  cellulaires,  les  plus  larges  d'habitude,  montrent 
parfois  diverses  figures  de  division  mitosique;  mais  le  plus  sou- 
vent il  n'y  en  a  pas.  A  ce  point  de  vue,  ces  tumeurs  ne  diffèrent 
pas  de  la  plupart  des  autres  tumeuns. 

Tandis  que  dans  beaucoup  d'autres  carcinomes  on  trouve  de  belles 
dégénérescences  nucléaires,  elles  font  absolument  défaut  dans  les 
tumeurs  qui  nous  occupent.  Je  n'ai  jamais  rencontré  de  parasites 
auxquels  on  pourrait  attribuer  l'origine  deccs  tu  meurs.  Le  Demodex, 
dont  j'ai  parlé  plus  haut,  peut  certainement  rester  hors  cause  ici. 

Nous  pouvons  donc  résumer  les  résultats  de  nos  recherches  de 
la  manière  suivante: 

1.  Les  tumeurs  cutanées  que  nous  avons  étudiées  sont  des 
épithéliomcs ,  puisqu'elles  sont  d'origine  épithéliale. 

2.  Ces  épithéliomcs  forment  un  groupe  autonome,  qui  se  dis- 
tingue par  les  caractères  suivants. 

3.  Ce  sont  des  tumeurs  squirrheuses  à  petites  cellules. 

On  y  distingue  surtout  deux  types  de  cellules:  des  éléments 
phis  ovalaires,  dont  le  noyau  possède  un  réticulum  nucléaire, 
très  facile  à  différencier  par  l'hématoxyline,  et  des  éléments  très 
grêles,  dont  le  noyau  absorbe  fortement  les  matières  colorantes. 
Les  rapports  que  présentent  ces  celluks  les  unes  vis  à.  vis  des 
autres  sont  très  variables. 
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4.  Les  endroits  d'où  naissent  ces  tumeurs  sont  petits,  multi- 
ples et  isolés.  De  cette  façon  se  forment  de  petites  tumeurs  iso-j 
lées  et  groupées,  ou  bien  ces  diverses  parties  se  fusionnent  pour' 
constituer  un  néoplasme  unique. 

5.  Ces  points  d'origine  résident  dans  la  couche  la  plus  pro- 
fonde [qui  avnisine  immédiatement  le  tissu  conjonctif)  de  tous 
les  organes  épitliélïaux  qui  se  rencontrent  normalement  dans  la 
peau.  Pour  tes  désigner  par  leur  nom.  ce  sont: 

a)  la  couche  des  cellules  en  palissade  de  l'épiderme; 
â)  la  couche  la  plus  superficielle  des  follicules  pileux; 
c)  la  couche  la  plus  superficielle  de  la  gatnc  des  poils; 
d)  la  couche  la  plus  superficielle  des  glandes  sébacées; 
r)  certaines  parties  des  glandes  sudoripares. 

6.  Les  organes  qui  donnent  naissance  à  une  tumeur  le  font 
au  début  très  localement,  sur  un  territoire  cellulaire  restreint. 
Ailleurs  ils  restent  complètement  normaux,  pendant  très  long- 
temps, même  lorsque  la  tumeur  s'est  déjà  propagée  assex  loin. 
Il  en  résulte  que  sur  une  coupe,  même  au  voisinage  du  point 
d'origine  de  la  tumeur,  l'organe  est  absolument  normal. 

7.  En  rapport  avec  leur  mode  de  formation,  on  peut  distinguer 
à  ces  tumeurs  deux  parties,  dont  l'une  superficielle  et  l'autre, 
plus  profonde:  cette  dcrniî;rc  seule  contient,  à  côté  de  masses 
néoplastiques  typiques,  d'autres  cléments  divers,  que  l'on  doit 
considérer  comme  des  restes  d'organes  cutanés  préexistants. 

8.  Les  organes  qui  ont  servi  de  lieux  de  formation  de  la 
tumeur  finissent  par  être  atteints  de  dégénérescence  et  dispa- 
raissent. 

9.  Ce  sont  alors  les  glandes  sébacées  qui  disparaissent  les 
premières. 

to.  Toutes  ces  tumeurs  ont  une  tendance  à  s'ulcérer:  la  zone 
superficielle  disparaît  en  premier  Heu  et  les  débris  des  organes 
préexistants  se  retrouvent  seulement  au  bord  de  la  tumeur. 

11.  Si  l'ulcération  et  la  formation  néoplastique  marchent  de 
pair,  nous  avons  afïaire  à  un  ulcère  rongeant  typique. 

12.  Là  OLi  l'ulcération  se  fait  leriti:ment,  les  parties  néopla- 
siées  peuvent  se  développer  atypiquement  dans  la  zone  super- 
ficielle et  déterminer  des  tumeurs  très  étendues;  dans  ce  cas,  le 
vrai  type  de  la  tumeur  peut  être  rélégué  k  l'arrière- plan. 

Si  l'on  tient  compte  de  tous  les  caractères  que  nous  venons 
d'énumérer,.  il  ne  sera  pas  dinicile,  dans  la  plupart  des  cas,  de 
déterminer  par  l'examen  microscopique,  lors  même  que  l'on  ne 
disposerait  que  de  quelques  coupes,  si  une  tumeur  appartient  ou 
n'appartient  pas  à  ce  groupe. 

Pour  le  cas  où  Ton  aurait  alTairc  k  une  tumeur  qui,  bien  que 
présentant  de  nombreuses  particularités,  serait  cependant  consi- 
dérée comme  un  carcinome  parce  que  l'on  y  constaterait  une 
continuité   entre   les  cellules  néoplastiques  et  l'épiderme,  il  peut 
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être  utile  d'établir  encore  une  fois  quelques-uns  des  caractères 
qui  permettent  de  distinguer  un  épithclioma  cutané  vulgaire 
d'avec  les  tumeurs  qui  nous  occupent. 

Afin  de  ne  pas  jeter  de  confusion  en  introduisant  de  nouvelles 
dénominations,  je  continuerai  à  donner  aux  tumeurs  que  j'ai 
décrites  le  nom  de  leur  type  principal  :  les  ulcères  rongeants. 


Efiitkilitmo  tntami  vm/gaire. 

I.    La   tumeor   est   tDodérimrDi   *olumt- 

netiM. 
a.    Tumeur  à  gntndes  cellules,  coaien&ai 
des  cellule»  dcntcltcs. 

3.    P«rln  cnncéreuM*  sa  milieu  des  ti*- 
véc&  nCopl«sti<lucs. 


4.  Au  bord  de  la  tumeur,  on  voit,  mbne 
arant  d'aUeindre  la  lumenr  propre- 
ment  dlie,  que  las  cAnes  Épithi- 
lianx  dcvknnenl  longs  et  volumi- 
neux et  que  l'épideme  «c  truw- 
fonnc  eo  tuiaevr  datas  toutu  son 
6pai»eiir. 

5>  La  trunsition  entre  répidcrme  nonnal 
et  la  tinncur  se  fait  insconblemcnl. 

6-  On  ne  connaît  rien  ilu  Me  dei  fuUi- 
colca  pilcus,  des  poiU  et  des  glan- 
des ïudorip«Te*.  Ce»  organes  sem- 
blent disparaître  avant  que  la  tumeur 
M  soit  fonnic. 

7.  ai    l'on   considère    la    forniaiioti    des 

perles  cutuuie  un  carnciHc  dénotant 
un  rapport  entre  les  cellules  nto- 
pla»tir|ueK  et  les  cellules  épldcrini- 
ques,  il  est  à  temarqaci  que  ce* 
perles  se  irouvent  aus&i  à  une  très 
grande  profundcur  dans  la  tumeur 
mime. 

8.  l>es     métastase*     sont     fréquenles    cl 

poMèdeat,   en   g;6n6ral,   des   perles 
typiques, 
g.    La  tumeur  s'acctotc  rapidement. 


Ulrire  r^t^emm/. 

I.    La  tumeur  ta  petite. 

3.  Tumeur  à  petites  cellules,  contenant 
dci  cellules  niodcs  et  dn  cellule* 
étroite».  Les  dentelures  font  défaut. 

3.  E^    de    pcrlei    cancéreuses    dant    la 

tumeur.  On  en  trouve  tout  an  plus 
quclqucs.unc«  dsns  l'épiderme  ou 
dans  le  col  des  fnilicules. 

4.  Les  c&ncs  épitbélians  du  bord  de  la 

tumeur  sont  plntAt  petits  que  volu- 
mineux. 
L'épidcime  n'offre,  en  général  aucune 
relation  avec  lu  tumeur.  Ce  n"e« 
qu'en  certains  points  et  trta  locale- 
ment, qu'il  existe  une  union  «nlrc 
la  tumeur  et  l'épidenue. 

5.  Les  lianiitlons  entre  l'épidernie  nur> 

mal  et  la  tumeur  sont  trfes  brusques. 

6.  Le*    rollicules    pileux    etc.   jouent  un 

rAle  important  dans  la  formation 
de  la  tumeur.  A  leur  niveau^  on 
Ironre  de  nombreuies  formes  de 
transition  entre  le  tissu  nonnal  et 
le  tissu  néopla-ttique. 

7.  Ce   n'est   que  dans   la   toac  stipcrlï- 

ciclle  que  l'on  trouve  des  forma- 
tions qui,  comme  tes  perles,  ont 
quelque  analcigie  arec  Icï  organes 
6pith£liaii«  normaux  de  la  peau. 
Ces  foiTDatioos  alTecieni  les  formes 
lea  plus  variables. 

S.    l^es  mélastascs  font  défaut. 


9.    La  luneiir  s'accroît  lentement. 
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EXPLICATION  DES  FIGURES  UE  LA  PLANCHE  XXXVI, 


Atriviath»  giniratnm 


t.,  tlHsti  nfnplulitiae. 

f,  r.,  cellules  niîopla.itlt]ue&  ronde*. 

t.  ï/.,      ,  ,  Rtéle*. 

t.  g.f  tiou  n6opln'lti(|iic  cnrapixé  <le  plu- 
sleui&  types  de  celluleii  lu^louji^. 

i,  w.,  tisfU  can)ont:tir. 

t.w.f,,  papille  de  Umu  conjonïlif. 

i/.  f ^  vaUscHU  !ian(;uiii. 

<>.  f^  es|i&ce  vide. 

rfi/"^  fjbiiuc. 

fi.  r.,  cellules  de  la  couche  en  piliinde. 

f.  /.j  couche  det,  cellule»  en   palïuiule. 

Af./.^  couche  de  Mm-I'igiil 

f  r.  /.,  couche  gnuiulcutc. 

str.i.^  couche  imoKparente. 

k.  f.y  couche  cornée. 

*».,  cïvili. 

//.  r^  ti»u  à  plumome!!. 

Le*  Eig.     I    à      g  représentent  des  parties  de  la  tumeur 
Les  fin.  10  et  II  n  ,         ,         ■     ■        • 

I,M   fig.    13   Ci      3 


/.,  lumière. 
*C.,  kyfrtc. 
y*.,  lollicnle  pilcus. 
/.  w.,  enUémité  d'un  follicule^ 
h,  icÂ.,  gaine  da  poil. 
A.,  pAÎl. 
vor.,  vacuole. 

M.r.,  couche  cclliiUiric  inlcrnc. 
hi,  e.y     a  ,  externe.  _ 

M,  ni'.,    conduit    cxcrélcar  d'une    glande 

ladoripan. 
j.  w.,  glaiidc  sébacée. 
iiH,  f.,  ccUutc  d'une  glande  aébacée. 
m.,  cellule  médullaire. 
i/.  r.,  ccllulei  pâles. 
r.e.,  cellules  roses. 
M».,  cellule*  de  l'enveloppe, 
r.,  celluIeK  dentelées. 
I. 
II. 
IV. 


I 


Les  dg.  Sf  10^  II  et  13  ont  été  dessinées  au  gross'  H.^XT^ACK  oc.  I  obj.  7.  I^ 
autres,  su  groM'  llAHTNAfn  oc.  I  obj.  9, 

Fig.  I.  Coupe  d'un  rrngmeni  de  tiimetir,  qui  peut  servir  de  type.  En  haut  cl  à 
piuvhe,  on  voit  une  tttJnée  uéopla^titjue  uni^uemeiU  constituée  par  des  cellules 
rondes  {/.  r.).  A  jjauclic  et  en  Itns,  On  voil  uuc  traînée  néoptiutii|ac  nniquemeut 
conslituéc  par  de»  cellul»  lougues  et  )^Ël»  {l-tf-')-  A  droite,  on  troDvc  les  deut 
fuTRiet  de  i:cUu[i:ti  cntrcmEIécs  (/.^.).  Kn  n.  r.,  ou  voit  une  feule  interposée  eain 
le  tissu  conjonciif  et  la  tumeur  (voir  p.  547  et  551). 

Fig.  3  et  3.    Parties  de  la  grande  traînée  néopVnstique  décrite  en  détail  p.  548. 

Ou  distloguc  neitement  ses  divcrics  couches.  Eu  allnnl  de  deliuTS  en  dedans,  on 
a:  d'abord^  les  cellules  de  l'enveloppe  {ra.a.)\  puis,  les  cellules  à  proloplaime 
voloré  en  rovc  {r.t.)^  dont  on  ne  vuit  qu'un  petit  itumbre  dans  la  fî|;.  3;  viennent 
cniuilc  les  cellule»  plUcs  {bl.  i.)  et,  enfin,  la  luocUe  (iw.).  Celte  figure  mantrc  ausw 
des  espaces  vides  cntie  le  tîuu  conjgnctif  el  l'épithélium  (v.  p.  551). 

Fiii^.  4.  Coupe  oblique  du  conduit  excréteur  d'une  glande  sudoripare  transfonnée 
en  tumeur,  l.cs  pnrtic»  mar<)uées  /.  «ont  déjà  compté lemcul  néopluiécs.  I.»  partie 
V.  ne.  monlic  encore  un  trace  de  «ubdtrisiun  en  une  couehc  externe  (^w.  a),  qui 
eit  tri^s  iudiiilincle  et  en  une  couche  inleroc  (^i.  i-.],  dont  les  cellales  préscnicni 
de  aambrcuses  vacuoles  (yae.)  (v.  p.  549). 

Fig.  5.  Coupe  transversale  du  conduit  excréteur  d'nne  glande  sudoripare  («.  nr.}, 
qui  csl  CD  grande  partie  située  danx  la  couche  ii  pliuinuiiies. 

Daiu  la  partie  inférieure  de  la  figure  ou  apcrgoît  quelques  plasmomes  (/A**-}. 

La  couclie  ccllulnirc  Va  plun  cxtcrue  (^h.  f .)  du  conduit  excréteur  cnDtlent  beau- 
coup de  vacuoles  (vac^.  \a  couche  intente  (et.  f.)  est  irréguliéte.  La  lumière  (/] 
du  conduit  est  dilatée  {v.  p.  549). 

Fij;,  6  el  7.    Deux  coupe»  d'un  même  poil  (A). 

Dans  la  lïg.  6,  le  poil  est  situé  immédiatemcnl  entre  les  fibrilles  conjoocUve* 
(v.  p.  549)- 

Dans  la  fifc-  7,  il  est  entouré  par  quelques  cellule»  ratatinées  dans  un  restant  de 
la  gaine  de  la  isciuc  (w.ttk.)  (v.  p.  549). 


56i 


Ftg.  S.  Fragment  de  conpe  dVa  masse  néopUctiqve  (/.),  qui  part  d'un  follicalc 
«rec  gluidc  néhocéc  (/t.). 

Kl)  /.  «,,  w  trtrarc  Vextrémilé  dn  follùnle.  Ixd  cdlnle*  de  c«ttc  cKtrfnit^  tool 
déjà  Irausfnrmt».  V.n  tm.  t^  on  voit  une  cellule  de  b  gUnde  ^Imu^c,  imirc  au 
milieu  de  cclltilc«  t)éopliuii>]u«^  A  clmile  de  In  glaiide  tiflucce  -n  peut  observer 
iiD  coBlacl  direct  entre  de«  cellules  de  la  glande  stbac^e  et  des  ccllnlci  ctccpUs- 
tique*  (t.  p.  550). 

Fig.  9.  Celte  %nre  reprf>enle  là  coapc  d'un  moMe  oéopIntiiijM  (/.),  qtti  paul 
de  l'cfnderMK. 

On  viHt  en  f.U  qwr  les  cellules  de  U  cuuclie  en  palÛKstde  ont  clLué  les  une* 
conue  Ic«  wit>e<^.  Ce  point  diflcrc  de  ce  iiuî  *c  préicate  {;rnérxlemcnt  p«T  ce  fait 
qu'entre  Ik  autres  cellules  de  ta  couche  de  MAtnuHi,  (.V. /.)  on  rtûl  do  cc1lide« 
qui  ra)«nibleot  aoK  cellules  DéopUstiqnc^.  rin  oUerTr  dc«  vacuoles  t,\ix»\  bien  dans 
lc&  cellule*  épidcrmiquck  que  dut»  le*  cellule*  de  U  tnnkcur.  I^  couche  caruéc  me 
dL-sqiiame  (v,  p.  $$1). 

Fig.    10.    Aipcci  des  parties  de  la  lumcnr  décrites  p.  554. 

A  droite,  on  voit  ré|Mdenne  dmit  provient  U  Inmeui  (/.).  Oe  nonbreu*c«  pa* 
piller  de  lusu  conjnnctif  (A.  »■./.)  pénètrent  dan*  les  masM*  cptl)iélialc«  cl  déler- 
nincnl  cel  vpnl  trtéj{ulier.  En  Ims  et  \  gauche,  on  dtMiu|;;ue  le  Lyvtc  (fr.)  coa- 
tenaat  le  poil  curoulè  (4).  A  div>4ie  et  en  lia»,  le  kyste  Cil  relie  à  l'cxtrémît^  du 
follicule  pilcuc  fw./-)»  qui  «l  encore  Tonnie  \iv  des  cellules  dentelées  (r.).  Cette 
cxlrémilé  du  follicule  rappelle  une  perle. 

Fig.  II.  Partie»  de  b  tumeur  avec  de  belles  cellules  épithélialc»  en  palissade 
(/.  r.).  Entre  cm  ccUulcs  en  palissade  00  voit  quelque^  ëlcments  c«ltnlair«  long* 
cl  grêles  ('.  r/.>. 

l>ans  cette  maï*e  n^pla^lique  nn  trouve  quelques  petite  grmipes  de  tisui  con- 
toncttf  (A.  w.);  il  en  caille  encore  un  en  haut  et  à  droite  (v.  p.  555), 

Fig.  12.  Coupe  inDKTcrtalc  de  la  cr^e  épilMliale  d&rite  p.  556.  Elle  ptuitre 
de  gauclic  à  droite,  dnn^  la  prufundeur  et  e*t  con.tlituje  par  dct  cellule»  dentelée!* 
(r.}.  Dans  la  profondeur  panent  plusîeur*  ma^»s  néopla^tlques  dineicuicx,  consii- 
tuées  par  un  niélangc  de  veltulct  rondes  et  de  cellules  longues  cl  giélc*. 

Fig.  13.  Coupe  longitudinale  d'un  fullieulc  pîleuv  {k.tth^.  On  vnil  la  cavité 
(ib.),  qui  sépare  la  couche  de*  cellule*  en  paUsudc  (/.  /.)  d'avec  les  autres  cuu- 
chea  de  IVpidefine  (v.  p.  556). 
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